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ВВЕДЕНИЕ 


Роли белка в питании посвящено значительное количество 
работ физиологов, биохимиков и клиницистов, однако слож- 
ность процессов, протекающих в организме, роль и значение 
отдельных аминокислот и их взаимоотношений с другими ин- 
гредиентами пищи, использование белка организмом в зави- 
симости от состояния последнего освещены все еще недоста- 
точно. 

Задача настоящего сборника заключается в том, чтобы 
на основании экспериментальных и клинических исследо- 
ваний попытаться осветить вопросы о значении разных 
количеств белка и различного его качества для функциональ- 
ного состояния организма, отдельных систем и органов, о влия- 
нии различного белкового питания на процессы обмена 
веществ. 

Предпринята также попытка показать роль белка в про- 
цессах восстановления нарушенных функций организма, в ча- 
стности функций печени и эндокринных желез после пере- 
несенного белкового голодания. Освещение этих вопросов 
имеет большое значение для клиники, так как белковая недо- 
статочность в организме может возникнуть не только при 
алиментарной недостаточности, но и при различных заболе- 
ваниях, в том числе желудочно-кишечного тракта и пе- 
чени. Авторы излагаемых работ пытаются изучить механизм 
развития патологических процессов как при белковой недо- 
статочности в целом, так и при недостатке отдельных амино- 
кислот. 

Сборник содержит ряд работ по вопросу аминокислотного 
состава некоторых дополнительных источников питания, что 
позволяет обогащать рацион питания белками, богатыми от- 
дельными аминокислотами. Это приобретает исключительно 
важное значение при построении специфических для некото- 
рых заболеваний лечебных диет; в настоящее время приме- 
нение подобных диет может иметь особое значение как ме- 
тод профилактики при воздействии на организм человека 
различных ионизирующих излучений. 
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Большой интерес представляют работы, в которых делает- 
ся попытка установить взаимосвязь между белками и от- 
дельными аминокислотами и витаминами. Эти работы позво- 
ляют предотвратить жировую инфильтрацию печени путем 
применения пищевого рациона, богатого некоторыми витя- 
минами группы В, а также показать роль отдельных амино- 
кислот в синтезе витаминов. 

Мы надеемся, что этот сборник будет полезен как для 
экспериментаторов, так и для лечащих врачей. 


О. П. МОЛЧАНОВА 
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ПРОЦЕССЬ: ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
В ЖЕЛЕЗАХ ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ 
ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОЙ БЕЛКОВОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ 


Л. М. Соловьева 


Из лаборатории обмена веществ и энергии отдела физиологии 
(зав. — проф. О. П. Молчанова) 


Роль желез внутренней секреции в осуществлении самых 
различных физиологических процессов в организме живот- 
ных и человека чрезвычайно велика. 

Нарушения функций желез внутренней секреции в усло- 
виях недостаточного и неполноценного питания отмечены в 
ряде клинических и экспериментальных работ. Отечествен- 
ные и зарубежные ученые доказали, что недостаток белка 
в пище, а также его неполноценность в отношении содержа- 
ния отдельных аминокислот приводят к снижению функций 
эндокринных желез и вызывают развитие в них патологиче- 
ских изменений [В. Н. Борсук © сотрудниками, 1945; 
М. А. Сергеева, 1947; Рейнольдс (Кеупо!4$), Пирсон с сот- 
рудниками (Реагзоп а. ов., 1937), Осборн и Мендель 
(ОзБогп и. Меп4е!) и др.]. 

Изучение процессов восстановления после перенесенной 
белковой недостаточности представляет большой интерес. 

При наличии большого количества исследований, посвя- 
щенных выяснению изменений, возникающих в железах внут- 
ренней секреции при неполноценном питании, работ, посвя- 
шенных изучению процессов восстановления в них, гораздо 
меньше. Несмотря на различие применявшихся методов иссле- 
дования, на основании литературных данных можно сделать 
вывод о том, что при нормализации питания в железах внут- 
ренней секреции имеют место процессы восстановления, тре- 
бующие, однако, для своего осуществления значительно 
большего периода времени, чем процессы восстановления 
веса животных (И. Я. Симонович, 1890; В. С. Петров, 1897; 
Л. Д. Крымский, 1952; Квимби (ОийтБу), 1948]. 


Основной задачей настоящей работы было выяснение воз. 
можности восстановления нарушенных в условиях белковой 
недостаточности функций желез внутренней секреции. При 
этом представляло интерес изучение явлений восстановления 
У молодых животных, у которых еще не прекратились про- 
цессы роста и полового созревания. 

В качестве экспериментальных животных были избраны 
белые крысы, что позволило проводить исследования на 
большом числе объектов. 

Экспериментальные диеты состояли из смеси казеина, 
маисового крахмала, подсолнечного масла, солевой смеси, 
дрожжей, являющихся источником витаминов группы В и ча. 
стичным источником белка. Пищевые смеси обогащались ви- 
таминами А и О. 

Состав диет приведен ниже. 


Диета 


Составные части диеты контроль- |опытная с 2 % опытная с 1 % 
ная белка белка 


% калорийности 


Белки (казеин - дрож- 


жи) дв бе 18 7 ф 
Жиры вы 20 У 15 
Углеводы #1 №5 62 83 84 


В целях получения модели, которая должна была обес- 
печить возможность изучения процессов восстановления, экс- 
периментальных животных вначале помещали в условия 
белковой недостаточности, что приводило к развитию в эндо- 
кринных железах изменений, характерных для этих условий 
питания. На фоне полученных нарушений велись наблюде- 
ния за процессами восстановления, причем эти наблюдения 
проводились на различных этапах полноценного питания: 
состояние желез внутренней секреции сравнивалось с тако- 
вым у животных контрольной группы. К концу периода 
белкового голодания разница в развитии контрольных и под- 
опытных крыс (одинакового возраста) была очень большой. 
Поэтому для дополнительного контроля использовались кры- 
сы, вес которых был равен исходному весу подопытных жи- 
вотных (контрольные по весу). 

Изучались процессы восстановления в половых железах, 
надпочечниках, щитовидной железе и гипофизе. 

Для суждения о процессах восстановления использова- 
лись следующие показатели: 

1) изменение веса крыс, что у растущих животных мог- 
ло служить условным показателем интенсивности процессов 
роста; 
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2) вес желез внутренней секреции на различных этапах 
исследования; 

3) картина морфологического строения желез внутренней 
секреции; 

4) наблюдения за циклическими изменениями эпителия 
влагалища; 

5) содержание адреналина в надпочечниках. 

Методы морфологического исследования были использо- 
ваны для оценки функционального состояния желез внутрен- 
ней секреции. Правда, с помощью этих методов можно 
было непосредственно судить о функциональном состоянии та- 
ких органов, как половые железы. Оценка состояния некото- 
рых других желез могла проводиться лишь на основании 
косвенных показателей. 

Результаты проведенной работы подтвердили данные ря- 
да исследователей в отношении большой чувствительности 
желез внутренней секреции к количеству белка в пише. 

Представление о процессах восстановления в железах 
внутренней секреции можно получить лишь в случае пред- 
варительного изучения тех изменений, которые возникают 
в организме при недостаточном содержании белка в пище. 
Эти изменения необходимо кратко охарактеризовать. 

Рост животных в условиях недостаточного в отношении 
содержания белка питания полностью прекращался — моло- 
дые животные не только не прибавляли, но даже теряли в 
весе. Характер падения веса был четко обусловлен количе- 
ством белка в рационе, а также возрастом животных. 

Вес всех исследовавшихся желез внутренней секреции 
в условиях белковой недостаточности оказывался уменьшен- 
ным по сравнению с весом эндокринных желез у контроль- 
ных животных. При сравнении веса эндокринных желез у 
подопытных и контрольных крыс разницы статистических 
показателей обнаружить не удалось. Но на основании при- 
водимых ниже данных этот факт нельзя рассматривать как 
простую остановку в развитии желез внутренней секреции 
на той стадии, в которой их застало начало опытного перио- 
да. Против этого говорят обнаруженные в условиях белко- 
вой недостаточности морфологические изменения эндокрин- 
ных желез. 

Наиболее ясно выраженные изменения, носящие харак- 
тер атрофий, а порой и дегенераций, наблюдались в поло- 
вых железах. В семенниках и яичниках прекращались про- 
цессы ово- и сперматогенеза. Созревание яйцеклеток ни в 
одном случае белковой недостаточности не шло дальше об- 
разования граафовых пузырьков. В наиболее далеко зашед- 
ших случаях наблюдались дегенеративные изменения в гра- 
афовых пузырьках, сопровождающиеся гибелью яйцеклетки. 
Ни в одном случае не были обнаружены желтые тела в яич- 
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никах крыс, находившихся в условиях белковой недостаточ- 
ности. Имело место усиление процессов атрезии приморди- 
альных фолликулов, образование кистозно перерожденных 
фолликулов и разрастание соединительной ткани (см. рис. 1). 

В семенниках не только прекращались процессы диффе- 
ренцирования половых клеток (число рядов клеток, высти- 
лающих семенные канальцы, не превышало 1—3), но и на- 
блюдались явления усиленной гибели незрелых элементов. 
В большинстве случаев сперматогенез не шел дальше об. 
разования сперматоцитов, в редких случаях имелись пре- 
сперматиды, но ни у одного животного не удавалось обнару- 
жить зрелых сперматозоидов. В ряде канальцев у некоторых 
крыс можно было наблюдать гибель всех выстилающих кле- 
ток, включая и сперматогонии, что делало этот участок се- 
менного канальца навсегда стерильным (см. рис. 5). 

В гипофизах у подопытных животных в период приема 
пищи, содержавшей недостаточное количество белка, отме- 
чались отчетливые изменения в соотношении базофильных 
клеток передней доли. У подопытных крыс резко уменьша- 
лось количество эозинофильных клеток, которые, по мнению 
многих исследователей, продуцируют гормон роста. В щито- 
видных железах крыс, получавших малобелковое питание, 
не удалось обнаружить столь же отчетливых и легко трак- 
туемых изменений. Однако можно было заметить, что ткань 
железы состоит из фолликулов различной величины — либо 
очень крупных, растянутых коллоидом, окрашивающимся эо- 
зином в ярко-розовый цвет и не содержащим вакуолей, либо 
очень мелких, заполненных коллоидом, слабо окрашенным 
эозином, а иногда даже имеющим базофильный оттенок. 
Ткань железы оказывалась пронизанной тяжами соедини- 
тельной ткани, образовавшейся, очевидно, в результате за- 
стойных явлений, связанных с гибелью функционально:ак- 
тивной ткани (см. рис. 9). На основании литературных дан- 
ных можно считать, что подобные изменения В строении 
ткани щитовидной железы ведут к снижению ее функций. 
Следует отметить, что наиболее резкие изменения наблюда- 
лись у более молодых крыс иу животных, находившихся в 
течение максимальных сроков в условиях белковой недоста- 
точности. 

Определение сроков открытия влагалищных мембран, на- 
блюдение за циклическими изменениями состояния эпителия 
влагалища, а также учет морфологического строения мышеч- 
ных слоев и слизистой матки могли служить показателем 
функционального СОСТОЯНИЯ ЯИЧНИКОВ. 

У крыс, помещенных на опытное питание в неполовозре- 
лом состоянии, не наблюдалось открытия влагалищных ме- 
мбран на всем протяжении периода белковой недостаточно- 
сти. У более взрослых крыс, помещенных в условия белковой 
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недостаточности с уже открывшимися влагалищными мем- 
бранами, в течение всего периода белкового недоедания от- 
сутствовала течка. 

У всех крыс, забитых после приема недостаточной в от- 
ношении белка пищи, матка была атрофичной, картина 
строения мышечных слоев и слизистой напоминала таковую 
в период полной задержки процессов созревания яйцеклеток. 

Определение содержания адреналина в надпочечниках 
крыс позволяло до некоторой степени судить о функцио- 
нальном состоянии этих эндокринных желез при различных 
условиях питания. Определение адреналина велось с по- 
мощью модифицированного метода Фолина. 

Данные непосредственного определения адреналина об- 
наружили значительное снижение содержания гормона в 
надпочечниках в условиях неполноценного в отношении бел- 
ка питания. При этом имело место снижение величин как 
абсолютного, так и относительного содержания адреналина. 
Если у контрольных по возрасту животных в пересчете на 
1 г ткани железы содержалось около 2,6 мг адреналина, 
то у подопытных крыс в период неполноценного белкового 
питания среднее содержание адреналина в | г ткани железы 
равнялось 1,62 мг. При сравнении с контрольными по весу 
животными разница в содержании адреналина оказывалась 
еще более значительной, несмотря на то, что разницы в весе 
надпочечников обнаружить не удалось. 

После перевода животных в условия полноценного пи- 
тания наблюдался быстрый сдвиг в их общем состоянии. 
Крысы начинали быстро прибавлять в весе, что безусловно 
было связано с восстановлением процессов роста. Вес жи- 
вотных за сравнительно короткие отрезки времени достигал 
исходных величин и продолжал увеличиваться в процессе 
дальнейшего восстановления. 

В процессе восстановления наблюдалось увеличение веса 
желез внутренней секреции, причем через 25 дней последую- 
щего полноценного питания уже не удавалось обнаружить 
статистической разницы показателей в весе эндокринных же- 
лез у подопытных и контрольных по возрасту животных. 

При изучении картины морфологического строения желез 
внутренней секреции у подопытных крыс в период восстанов- 
ления были получены интересные результаты: в яичниках 
уже через 10 дней полноценного питания можно было наблю- 
дать значительные сдвиги в отношении процессов овуляции; 
увеличивалось количество фолликулов, их размеры варьи- 
ровали в более широких пределах, появлялись свежие жел- 
тые тела. 

Картина строения яичников подопытных и контрольных 
Крыс становилась еще более сходной после длительного пре- 
бывания на полноценном питании. Все же у крыс, находив- 
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шихся в условиях наибольшего снижения белка В пище, 
а также у крыс, находившихся наиболее длительный срок на 
недостаточном по содержанию белка питании, в течение дли. 
тельного времени сохранялись следы тех нарушений, 
которые развивались в период неполноценного питания 
(рис. 1—3). 

При наблюдениях за сроками открытия влагалищных 
мембран и за циклическими изменениями состояния эпите- 
лия влагалища было обнаружено, что открытие мембран и 
течка наступали через 10—14 дней восстановления, т. е. в те 
сроки, когда в яичниках можно было наблюдать восстанов. 
ление процессов овогенеза. 

Возраст подопытных и контрольных животных к моменту 
появления течки, естественно, резко отличался. Если у конт- 
рольных крыс открытие, влагалищных мембран наступало в 
возрасте 45—50 дней, а течка появлялась в возрасте 
65—79 дней, то у подопытных крыс возраст к моменту откры- 
тия мембран и течки был равен 180—190 дням. 

Опыты показали, что несмотря на то, что функция яични- 


ливались. 


Весь цикл созревания яйцеклетки у крыс длится 4—5 дней, 
поэтому сроки восстановления течки в 10—14 дней не явля- 
ются такими незначительными, как это кажется. Однако они, 
безусловно, гораздо короче периода функционального покоя 
ЯИЧНИКОВ. 

Десятидневное полноценное питание, сменявшее период 
белковой недостаточности, не приводило к восстановлению 
процессов сперматогенеза у самцов. Число рядов клеток, 
выстилающих семенные канальцы, хотя и увеличивалось, но 
оставалось еще гораздо меньшим, чем У контрольных жи- 
вотных. Процесс сперматогенеза лишь в отдельных участках 
канальцев заканчивался образованием зрелых сперматозои- 
дов, в большинстве же случаев созревание половых клеток 
не шло дальше образования сперматоцитов и пресперматид. 
В значительной степени продолжались явления дегенерации 
незрелых половых клеток. После 25-дневного периода полно- 
ценного питания число клеток, выстилавших семенные ка- 
нальцы, еще более увеличивалось за счет как увеличения 
числа рядов клеток, находившихся на определенной стадии 
созревания, так и степени дифференцирования; при этом 
зрелые сперматозоиды встречались опять-таки не во всех 
семенных канальцах. Лишь после 40-дневного полноценного 
питания можно было говорить о том, что семенники подопыт- 
ных животных мало чем отличаются по своему строению от 
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Рис. 1. Яичник крысы, находившейся в условиях 
белковой недостаточности. 


Рис. 3. Яичник нормальной крысы. 


Рис. 4. Семенники нормальной крысы. 


усло- 


находившейся в 


виях белковой недостаточности. 


Рис. 5. Семенники крысы, 


Рис. 6. Семенники крысы через 10 дней восста- 


‘новления. 


семенников контрольных крыс. Просветы канальцев оказы- 
вались выстланными большим числом рядов клеток, нахо- 
дившихся на различных стадиях созревания — от спермато- 
гоний до зрелых сперматозоидов (рис. 4—7). 

На основании всего изложенного можно сделать вывод 
о том, что восстановление процессов созревания половых 
клеток в семенниках идет медленно. Образование зрелых 
сперматозоидов возможно лишь после длительных сроков 
полноценного питания, приближающихся к средней про- 
должительности периода недостаточного по белку пи- 
тания. 

Мы не располагаем такими же убедительными данными 
для суждения о роли полноценного питания в восстановлении 
функции щитовидных желез. Поэтому прийти к какому-либо 
определенному выводу в отношении этих процессов можно 
лишь на основании сравнения картины морфологического 
строения щитовидных желез крыс, находившихся в различ- 
ных условиях питания. 

После 10-дневного периода полноценного питания фол- 
ликулы еще значительно различались по величине и форме. 
Наряду с крупными, растянутыми фолликулами имелось 
много мелких, запустевших. Коллоид носил застойный харак- 
тер, эпителий крупных фолликулов был уплощен. Сохраня- 
лось увеличение массы соединительной ткани, пронизывав- 
шей паренхиму щитовидных желез. 

По мере удлинения сроков восстановления картина строе- 
ния щитовидных желез подопытных и контрольных живот- 
ных выравнивалась, однако вплоть до максимальных сроков 
восстановления у подонытных животных можно было отме- 
тить разрастание соединительной ткани, заместившей часть 
функционально активной ткани щитовидной железы (рис. 8, 
9, 10). 

Гипофиз оказался очень чувствительным не только к 
ухудшению условий питания животных, но и к переводу их на 
полноценное в отношении содержания белка питание. Изме- 
нились соотношения между числом базофильных и эозино- 
фильных клеток, в передней доле гипофиза появилось мно- 
жество эозинофильных клеток. Преобладание эозинофильных 
клеток над базофильными было выражено совершенно ясно 
только через 25 дней восстановления. 

Полноценное питание, назначенное вслед за периодом 
белковой недостаточности, приводит к увеличению образова- 
ния адреналина в надпочечниках. Через 40 дней периода вос- 
становления в надпочечниках подопытных и контрольных 
животных определялось приблизительно одинаковое количе- 
ство адреналина. При статистической обработке полученных 
данных разницы в содержании гормона обнаружить не 
удалось. 
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Рис. 7. Семенники крысы через 40 дней восста- 
новления, 


Рис. 9. Щитовидная железа крысы в условиях 
$ белковой недостаточности. 


Полученные данные позволяют сделать вывод о том, что 
недостаток белка в пище приводит к глубоким изменениям 
процессов жизнедеятельности организма вообще и ведет к 
нарушению функционального состояния желез внутренней 
секреции в частности. 

Последующее увеличение содержания белка в пище ведет 
к восстановлению тех изменений, которые возникали в эндо- 
кринных железах в период белковой недостаточности. Эти 


Рис. 10. Щитовидная железа крысы после 40 дней 
восстановления. 


сроки были различными для разных желез внутренней секре- 
ции, а также зависели от возраста животных. Процессы вос- 
становления развивались с большей интенсивностью у более 
молодых животных. 


ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ РОСТА 
ПРИ АПРОТЕИНОЗЕ И ОБРАТИМОСТЬ ЭТИХ 
НАРУШЕНИЙ 


А. А. Динерман 


Из лаборатории патологической физиологии 
(зав. — проф. Л. А. Черкес) 


При изучении нарушений роста большинство исследова- 
телей чаще всего регистрировало только изменения веса 
животных и не учитывало характера изменений линейных 
размеров всего тела и отдельных его частей (опыты Осборна 
и Менделя, Ф. Л. Кальманович и др.). Некоторые авторы 
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судили о нарушениях роста, учитывая изменения веса Отдель. 
ных костей [Люссье (Гиззег)]. До настоящего времени г 
ются неизученными изменения, которые возникают при бел. 
ковой недостаточности в соотношениях между интенсивно. 
стью роста в длину и накоплением веса тела. Между тем 
сопоставление нарушений именно этих показателей позволя. 
ет выявить ряд характерных особенностей, свойственных 
определенным видам нарушений питания, как на это, напри- 
мер, указывал Арон (Агоп) по отношению к полному голо. 
данию. : 

Наконец, остается малоизученным практически наиболее 
важный вопрос об обратимости нарушений роста, вызван- 
ных белковой недостаточностью. 

Наши опыты имели задачей изучить два вопроса: ха- 
рактер отношений, возникающих при белковой недо- 
статочности между изменениями веса ‘и изменениями линей- 
ных размеров тела, а также обратимость возникающих 
нарушений роста. 


Экспериментальные данные 


Экспериментальными животными служили белые крысы- 
самцы весом от 25 до 50 г. Животные получали либо содер- 
жавшую белок пищевую смесь Г, либо пищевую смесь ИП, ли- 
шенную белка (табл. 1). 

Таблица 1 
Состав диеты (в процентах) 


[Смесь || Смесь 11 


Казеин пи. | 18 — 
Крахмал маисовый 1763 81 
Подсолнечное масло . {| 14 14 
Солевая смесь по Габбелю- 
ее о, ое. 5 


Каждая крыса получала ежедневно по 0,5 г сухих пивных 
дрожжей в качестве источника витаминов группы В; кроме 
того, животные получали: витамин А — по 90 МЕ, вита- 
мин Р — по 8 МЕ в день и витамин Е — 1—2 мг раз в не- 
делю. 

Предварительными опытами на 20 крысах было установ- 
лено, что включение в диету того количества белка, которое 
содержится в 0,5 г дрожжей, не сказывается видимым обра- 
зом на течении белкового голодания (в дрожжах содержит- 
ся около 50% белка, бедного  метионином). Контрольные 
опыты на 20 крысах также показали, что 0,5 г применявших- 
ся нами дрожжей содержит витамины группы В в количе- 
стве, обеспечивающем нормальный рост при наличии всех 
других необходимых компонентов пиши. 
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| 

м 

р бы Под наблюдением находилось две серии крыс. 

- м В первой серии на более ограниченном количестве 
КДу оч животных (15 крыс) измерения линейных размеров проводи- 
ово, лись как прямыми промерами, так и на рентгенограммах. 
"Вены Во второй серии на значительном числе животных 
Напр (310 крыс) измерения линейных размеров регистрировались 
у то только прямыми промерами (без рентгеновских снимков). 
ибо Серия первая. Опыты на животных, подвергавшихся 
Зызва рентгенографическому исследованию. 

° Под опытом было 15 крыс-самцов, взятых из трех вывод- 
са: Ха ков, с начальным весом от 35 до 50 г. Животные были раз 
г Недо- делены на две группы. Пять крыс первой (контрольной) 
Линей. группы (животные № 10—15) получали на всем протяжении 
ающих опыта содержащую белок смесь [. Десять крыс второй груп- 

пы (животные № 1—10) получали сначала на протяжении 
29 дней безбелковую смесь П, затем в их диету включался 
белок (животные переводились на смесь 0. Этот восстанови- 
тельный период длился 307 дней. Интенсивность роста учи- 
ти тывалась измерениями веса тела и отдельных его частей как 


непосредственными прямыми промерами, так и на рентгено- 
П, ли- граммах. 

: Рентгеновские снимки костей производились несколько 
раз на протяжении опыта '. Непосредственные промеры про- 
изводились с помощью измерителя с последующим отечиты- 
ванием на линейке. Измерялось: 1) расстояние между се- 
рединой линии, соединяющей оба уха, и основанием хвоста: 
2) длина хвоста. 


Рост при белковом голодании 


Изменения веса. Вес контрольных животных посте- 
пенно нарастали к 29-му дню составлял 200—2306/, от ис- 
ходного. Вес животных, получавших лишенную белка смесь 
П, начинал падать чаще всего со 2-й недели белкового голо- 
дания. К 29-му дню опыта вес животных, получавших без- 
белковую диету, составлял 75—80% от исходного. Рис. 1 
иллюстрирует эти изменения веса тела. 

Изменения линейных ‚ размеров. Данные 
рентгенографии. Рентгенография производилась перед 
исключением белка из пищи, затем на 15-й и 29-й день бел- 
кового голодания и в восстановительном периоде. Снимки 
«безбелковых» и контрольных животных производились од- 
новременно на одной пленке. На полученных снимках изме- 


т При рассмотрении рентгеновских снимков мы пользовались консуль- 
тацией старшего научного сотрудника Института физиологии АМН СССР 
М. А. Василевского, за что приносим ему глубокую благодарность. 
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рялось: а) длина плечевой аа от лы се со- 
членения с локтевой костью; б) длина ВЕ ОИ Кости от 
внутреннего бугра до середины ее головки; в) длина боль- 
шеберцовой кости от середины ее сочленения со стопой до 
середины головки; г) длина первых пяти поясничных позвон- 
ков. Для того чтобы можно было по снимку воспроизвести 
- фактическую длину 
300 костей, мы вместе с 
животными на той же 
пленке фотографиро- 
вали металлическую 
пластинку длиной 3 см. 
В течение 29 дней 
опыта длина костей у 
животных обеих групп 
нарастала. Однако у 
животных, получавших 
безбелковую диету, 
увеличение костей в 
длину происходило со 
значительно меньшей 
Рис. 1. Вес тела в процентах к исходно- интенсивностью. У вось- 
х вк ее. в МИ ‘ИЗ этих ЖИВОТНЫХ 
Вес тела отдельных животных, получавших К 3—4-й неделе белко- 
О — содержащую "белок. вого голодания рост 
® — безбелковую. костеи совершенно ос- 
танавливался и кости 
их оказывались значительно более короткими, чем у конт- 
рольных животных. Данные эти приведены в табл. 5. 


74 94 -& 274 
День опыта 


Таблица 2 


Длина костей контрольных и «безбелковых» животных к 29-му дню 
опыта по данным рентгенографии 


Длина костей в см 


Группа животных Не 
плечевая белренная берцовая ные 


«Безбелковые» 
Контрольные 


Следует обратить внимание на то обстоятельство, что 
залержна: во тарастании веса пред, 
задержке увеличения линейных размеров. В то время как вес 
животных начинал падать чаще всего со 2-й недели белко. 
вого голодания, рост в длину к этому времени продолжал 
увеличиваться и у 8 животных из десяти останавливался к 
3—4-й неделе белкового голодания. 
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На рентгенограммах «безбелковых» животных, кроме то- 
го, были обнаружены явления диффузного остеопороза без 
очаговых изменений. Причиной остеопороза следуетосчитать, 
по-видимому, те нарушения обмена кальция, которые описа- 
ны различными авторами при белковой недостаточности 
Г. П. Еремин, 1949, 1950, 1952, Кунерт (Кипегёв) и др, 
В. М. Ермоленко, Дойле (Роуе) и др., Л. Ф. Черкасова и 
др.]. Возможно, что при белковом голодании понижается так- 
же интенсивность образования самой остеоидной ткани, по- 
скольку основную часть ее составляет белок; прямых дока-. 
зательств этому мы, однако, не; 


имеем. Весьма вероятно, что р 

уменьшение веса сухих обезжи- 9 пе ЬР 

ренных костей зависит не только За С 

от меньшего содержания в них 3 5 В 

солей, но и от уменьшенного со- &н г 

держания оспеоидвоо" ‘вещества: В оды мы 

[Люссье (Гиззег) и др.]. Забавы ке 26 о 
Результаты непосред- еее %%9 9% 00° 

ственных промеров. Дан- | 

ные, полученные непосредствен- ‘*”^ $7 др да др 

ными промерами длинников тела ДЕНЬ апыта 


и хвоста, находятся в соответ- Рис. 2. да о В анг 

ы метрах на -И, -Й, „М. : 
ствии с данными, полученными 29-й день белкового голодания. 
при промерах на рентгенограм- 


5 Дл а о ьных животных, 
мах. За 29 дней опыта длина Длина а а 
туловища и хвоста контрольных О содержащую _ белок, 
животных резко увеличилась. За ®_ безбелковую. 


этот же период нарастание `дли- 
ны туловища и хвоста «безбелковых» животных было выра- 
жено меньще. 

На рис. 2 приведены данные, относящиеся к длине тела; 
подобную же разницу представляют отношения длинников 
хвоста контрольных и «безбелковых» животных. 


Серия вторая. Опыты на животных, не подвергав- 
шихся рентгенографическому исследованию. 


В целях контроля мы дополнительно провели измерения 
длины тела и хвоста, а также взвешивание у 310 крыс, на- 
ходившихся под опытом в лаборатории. Из числа этих крыс 
67 получали диету, содержавшую белок, а 243 — безбелко- 
вую диету. 

Полученные данные показали, что интенсивность нара- 
стания веса тела и линейных размеров заметно уменьшалась 
после исключения из диеты белка; задержка увеличе- 
ния веса издесь предшествовала торможению 
роста линейных размеров тела. 
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Восстановление нарушений роста 


Изменения веса. После включения в пищу белка вес 
животных начинает нарастать. Интенсивность нарастания ве. 
са в начальных фазах восстановительного периода (первые 
14—21 день) была меньше, чем в последующем. Особого 
внимания заслуживает факт, который был нами отмечен уже 
в предварительном сообщении (А. А. Динерман, 1950); у жи- 
вотных, испытавших белковое голодание, интенсивность вос- 
становительного нарастания веса была значительно более 


800 


Контрольные 
о животные 
® /О0ИоИРНЫЕ 
животные 
Г ии — и . 
и “7014 22 29 36 44 50 59 69 79 108 7 127 188 И9 160173193213 233 302307-& 
День восстановления 
`Рис. 3. Вес животных в восстановительный период. Боль- 


шая интенсивность увеличения веса у подопытных живот- 
ных по сравнению с контрольными. 


выражена, чем у контрольных животных. Так, к 108-му дню 
восстановительного периода вес животных. перенесших бел- 
ковое голодание, увеличился в 4—5 раз, тогда как вес конт- 
рольных животных увеличился к этому же сроку только в 
2—3 раза. Вследствие этой большей интенсивности роста 
животные, перенесшие белковое голодание, успевали прибли- 
зительно через 2—3 месяца достигнуть веса, которого к это- 
му же времени достигли и контрольные животные. В даль- 
нейшем нарастание веса у контрольных и’ «безбелковых» 
животных происходило с одинаковой интенсивностью. Эти 
данные иллюстрирует рис. 3. 

Изменение линейных размеров. Данные 
рентгенографии. За 307 дней восстановительного пе. 
риода животные подвергались рентгенографии 5 раз: на 22-й 
142-й, 205-й, 235-й и 265-й день восстановительного периода’ 
Во всех случаях рентгенографии подвергались одновременно 
подопытные и контрольные животные. Регистрировавшиеся 
нами размеры костей после включения белка в диету начи- 
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нали увеличиваться. Как это имеет место и в отношении ве- 
са, в начальных стадиях восстановительного периода интен- 
сивность нарастания линейных размеров выражена в мень- 
шей степени, чем в последующих, причем в первые 14—21 
день линейные размеры костей могут почти не увеличиваться 


ие № 


Рис. 4. Рентгенограмма скелета контрольного 
и подопытного животного на 235-й день вос- 
становительного периода. У подопытного жи- 
вотного (№ 10) видны остаточные явления 
диффузного остеопороза. Их нет на рентгено- 
грамме контрольной крысы (№ 11). 


После этого периода, так же как это имеет место и в отно- 
шении веса, интенсивность нарастания линейных размеров 


Таблица 3 
Длина костей контрольных и «безбелковых» животных к 142-му 
дню восстановительного периода, по данным рентгенографии 


Длина костей в см 


Группа животных больше- 


поясничныЕ 
бедренная берцовая 


плечевая позвонки 


«Безбелковые» ро | 2,9—3,15 | 
Контрольные . 2,3—2,45| 2,8—3,1 
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была значительно больше выражена у «безбелко. 
вых» животных, чем у контрольных. Поэтому к 142-му дню 
восстановительного периода линейные размеры  «безбелко- 
вых» животных достигали тех же размеров, какие к этом\ 
времени были у контрольных животных. Эти данные иллюст. 
рирует табл. 3. 

Остеопороз, возникавший в период белкового голодания, 
В восстановительном периоде. постепенно исчезал. Явления 


20. 


о © О +0 0%е ео ее кор оосмиареоно зобтитожсяиьо + 
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Контрольные 
о животные 


* Гобдфрытные 
животные 


„Длина тела в см 


[4 


7/14 22 29 36 44 50 59 69 79 108 17 127 138 №9 160173193 215 223302307 
„День восстоновления 


Рис. 5. Длина тела в восстановительный пернод. 


Длина тела отдельных животных, получавших диету: 
О — содержащую белок, 
® — безбелковую. 


остеопороза, однако, обнаруживались еще на рентгенограм- 
мах, снятых на 142-й день восстановительного периода. На 
рентгенограмме, снятой на 265-й день восстановительного 
периода, остеопороз уже не обнаруживался. Следовательно, 
для ликвидации диффузного остеопороза в условиях наших 
опытов требовалось ‘более чем 142 дня пребывания на вос- 
становительном режиме. Для иллюстрации приводим рентге- 
нограммы одного подопытного и одного контрольного жи- 
вотного на 265-й день восстановительного периода (рис. 4). 

Результаты непосредственных промеров. 
Промеры линейных размеров — длины тела и длины хвоста— 
обнаруживали такие же закономерности, какие были конста- 
тированы на рентгенограммах в отношении отдельных ко- 
стей. Подобно тому, как это имеет место и в отношении от. 
дельных костей, в первые 14—21] день восстановительного 
периода почти не обнаруживалось нарастания длины хвоста 
и длины тела. Нарастание длины начинало проявляться с 
30-го дня восстановительного периода, причем у подопыт. 
ных животных оно происходило значительно 
интенсивнее, чем у контрольных. В силу этого 
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нограм- 
да. На 
зльного 
тельно, 


линейные размеры тела’ и хвоста «безбелковых» животных 
к 117—127-му дню восстановительного периода достигали 
тех же размеров, какие к этому времени были у контроль- 
ных животных. Рис. 5 и 6 иллюстрируют эти данные. 


Обсуждение 


Фактор питания является одним из основных среди комп- 
лекса факторов, направляющих процессы роста и развития 
организма. Недаром изучение нарушений роста служит стан- 


дартным приемом выявления незаменимости того или иного 
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„Длина хвоста в см 


о Контрольные животные 


. обопытные животные 


7414 22 29 36 44 50 59 69 79 108 117 127 138 149 160173 193 213 223302 307-й 
День восстановления 


Рис. 6. Длина хвоста в восстановительный период. 


Длина хвоста отдельных животных, получавших диету: 
— содержащую белок, 


® — безбелковую 


пищевого фактора. Совершенно естественно поэтому, что не- 
достаток белка в диете влечет за собой расстройства роста, 
наблюдавшиеся рядом авторов и констатированные также в 
наших опытах. 

Обнаруженные нами нарушения роста оказались обра- 
тимы ми; эта обратимость достигалась включением в пищу 
белка (казеина). 

Одной из характерных особенностей изменений роста 
при белковой недостаточности является то, что на опреде- 
ленном этапе восстановительного периода 


интенсивность нарастания весаи линейных 
размеров у животных, перенесших белковое 
голодание, становится выше, чем у контроль- 
ных животных того же возраста. Благодаря этому к 
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2—9, месяцам восстановительного периода «безбелковые» 
животные нагоняют контрольных в отношении веса, а К 
4—4'/› месяцам — в отношении линейных размеров. В даль. 
нейшем увеличение веса и линейных размеров у обеих групп 
происходит с одинаковой интенсивностью. 

Интенсивное увеличение веса и линейных размеров под- 
опытных животных до веса и линейных размеров контроль. 
ных животных отнюдь не указывает на полное восстановле. 
ние, так как к этому моменту продолжает еще обнаружи. 
ваться диффузный остеопороз (до 149-го дня восстановитель- 
ного периода). 

Таким образом, продолжительность восстановительного 
периода у животных, перенесших четырехнедельное белковое 
голодание, велика и значительно превышает период голода. 
ния. В данном случае этот период равен 21/.—41/› месяцам 
и, таким образом, составляет около 0,1 средней продолжи- 
тельности жизни крысы. Все это говорит о тяжести измене- 
ний, вызываемых белковой недостаточностью, и о медленном 
течении процессов восстановления в том случае, если для 
этой цели применяется один только пищевой рацион, соот- 
ветствующий обычным потребностям организма. 

Исследования Люссье также указывают на значительную 
длительность сроков, необходимых для восстановления веса 
костей. 

Дальнейшие исследования должны быть направлены на 
изучение факторов, которые могли бы активировать процес- 
сы восстановления. 

Выводы 


1. Особенностью расстройств роста, возникающих при 
исключении белка из пищи животных, является 0, что’ за- 
держка в накоплении веса тела и последующее падение его 
заметно предшествуют нарушениям роста в длину. Рост 
животных в длину поэтому может продолжаться (с замедлен- 
ной интенсивностью) и тогда, когда нарастание веса тела 
останавливается или даже когда вес падает. 

2. Констатированные нарушения роста обратимы. Восста- 
новление процессов роста может быть достигнуто при нор- 
мальном содержании белка в диете. 

Восстановление веса начинается раньше, чем восстанов- 
ление линейных размеров. Интенсивность ‘нарастания веса 
в восстановительном периоде, так же как и интенсивность 
роста в длину, у «безбелковых» животных выше, чем. у конт- 
рольных. Благодаря этому на определенных этапах восста. 
новительного периода сначала вес, а затем и длина жЖивот- 
ных, перенесших белковое голодание, достигают веса и Дли- 
ны тела контрольных животных. 
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ВЛИЯНИЕ КАЧЕСТВА БЕЛКОВ ПИЩИ 
НА НЕКОТОРЫЕ СТОРОНЫ ГЕМОПОЭЗА 


П. В. Симаков и В. В. Кочегина 


Из лаборатории физиологии питания растущего организма 
(зав. П. В. Симаков) 


Белки пищи имеют важное значение для обеспечения нор- 
мального функционального состояния организма. Рядом ав- 
торов установлено, что пищевые белки оказывают, в частно- 
сти, существенное влияние на гемопоэз, а также на процессы 
образования белков сыворотки крови [С. Я. Капланский, 
1945; А. А. Динерман; 1953; Г. П. Подзолков, 1951; П.В. Си- 
маков, 1950; 3. А. Касперская, М. С. Фершт, 1952; Шелбурн 
(Зспеигп, 1934); Ортен и Ортен (ОМеп а. Оцеп, 1942); 
Херкен (НегКеп, 1949); Брокхоф и Хаазе (ВгосКВой и. Наазе, 
1950); Линч и Снивели (ГупсВ а. Зшуеу, 1951); Робшейт- 
Робинс, Миллер (Козспей-КоМпз, МШег, 1946); Уипл и 
Робшейт-Робинсе (\Шрреёе а. КоБзсНей-КоЫпз, 1951); Бухери 
Гугенхейм (ВисПег и. СисепВейт, 1949)]. 

Пищевые белки отличаются друг от друга аминокислот- 
ным составом, что не может не оказать влияния на уровень 
и скорость гемопоэза. Поэтому представляет большой тео- 
ретический и практический интерес изучение влияния раз- 
личных белков пищи на образование белков и пигментов 
крови. 

Мы провели исследования по изучению влияния белков 
говядины, белков яйца, казеина, сывороточных белков крови 
и фибрина на образование белков стромы эритроцитов и со- 
ставных частей гемоглобина. 


Методика исследования 


Белки плазмы, содержавшиеся в 0,1 мл крови, осаждали 
фосфорно-молибденовой кислотой. Осадок сжигали с серной 
кислотой и азот определяли по Къельдалю в микродиффузи- 
онных чашках Конвея. Строму эритроцитов Тщательно про- 
мывали раствором 0,15% хлористого натрия, а затем водой. 
Осадок заливали серной кислотой, сжигали и азот опреде- 
ляли как указано выше. 

Белок глобина выделялся по методике одного из авторов 
(П. В. Симаков, 1950). Азот глобина определялся так же, 
как и азот белков плазмы по Кьельдалю. Общий гематин 
определялся колориметрически в фотометре, Пульфриха по 
методике П. В. Симакова и 3. А. Касперской (1953). 

Подопытными животными служили белые крысы месяч- 
ного возраста в ‘количестве 44. Животных переводили со 
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: , ‚‚ отличавшуюс Е 
смешанного питания на опытную диету, си уюся «рез. 
ким ограничением содержания белка (1,7% вместо 180/0 в 
норме). 

Взамен недостающего белка вносили в весовых эквива- 
лентах маисовый крахмал. Суточная диета одного животного 
состояла из следующих компонентов: 


Маисовый крахмал 
Пивные дрожжи ь 
Смесь минеральных солей 
Подсолнечное масло 
Витамин А 

Витамин О 


Через ‘несколько дней, когда снижение веса достигало 
20% и более, группы животных переводили на диету с вклю- 


чением изучавшегося белка в количестве рю ана крысу 


(что составляет около 15% по калорийности) с соответствен- 
ным уменьшение 


м количества маисового крахмала. Через 
30—31 день такого питания бралась кровь для количествен- 
ного определения глобина, гематина, белков плазмы и бел- 
ков стромы эритроцитов. У одной из групи животных кровь 
бралась в конце белкового голодания; это давало возмож- 
ность определить уровень снижения исследовавшихся пока- 


зателей в зависимости от резкого ‘недостатка белка в пита- 
НИИ. 


Результаты наших исследований приведены в табл. |, 2 
3,4, 5Биб. 


Таблица | 
гематина и белков стромы эритроцитов после 
белкового голодания 


Содержание глобина, 


Содержание 
№ живот- Началь- Вес после бел- Снижение 
ного ный вес вг |КОВого голода- 


вия вг ЕСА Е гематина белков 


стромы в % 


= 


этоечёы 


| 


© чо ль ею 


[= 
[=] 


Колебания 
В среднем 


са 
[= 
| 
— 


А. Казеин. 


Изучение влияния казе 
терес потому, что содержание его в 
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ина на гемопоэз представляло иИН- 


молоке превышает в 


иала. Через 
количествен- 
азмы и бел- 
отных кровь 
ЛО ВоЗМоЖ- 
шихся пока- 
Ълка в пита- 


3 табл. 1, 2, 


Таблица 1 
‹итов после 


жание =. 


5—6 раз содержание других белков молока и потому каче- 
ство белков молока определяется в основном казеином. 
Результаты исследований приведены в табл. 2. 


Таблица 2 


Содержание глобина, гематина и белков стромы эритроцитов крови после 
питания крыс диетой с 15°/, казеина 


ы 
| 
| 


3№ животног 


№ 50| 83 44 |. 15,5 800 1,41 
21 45 | 76| 39+ |. м0 14,2 760 1,24 
31 39 | | 65 29 | 0,8 13,2 800 | 1,24 
4| 45 | то -=96 0,9 14,2 678 1,30 
97 5017 103 | 62 1,5 14,6 | 702 1,70 
6 | 54 100 58 | ' 1,4 14,6 | 702 ‚50 
2 50 91 50 1,2 13,4 776; | ‚50 
8| 49 | 86 46 1,1 14,6 790 — 
9| 46 | 80 ОЯТ 2 16,2 797 1,90 
10| 51 85 44 1,0 14,6 678 1,60 
Колебания. . .|0,8—1,5| 13,2—16,2 | 678—800] 1,24—1,90 
Воереднем т = та: 112 14,45 748 1,49 


Б. Белки крови. 


Белки крови поступают в пищу человека с мясом и мяс- 
ными изделиями. Кроме того, при некоторых заболеваниях 
парентерально вводятся массивные дозы плазмы крови или 
цельная кровь. В связи с указанным выше нас интересовало 
влияние сывороточных белков, а также фибрина на образо- 
вание некоторых белков и пигментов крови. 

Сывороточные белки получались нами следующим обра- 
зом. Кровь забитых животных (крупный рогатый скот) соби- 
рали в металлические ведра. После полного свертывания 
крови сыворотку сливали и к ней прибавляли равный объем 
70/о метафосфорной кислоты. Осадок белков отделяли и про- 
мывали слабым раствором метафосфорной кислоты, после 
чего белки высушивали и растирали в порошок, который и 
включался в диету ‘крыс после белкового голодания. 

Результаты ‘исследований представлены в табл. 3. 

Фибрин, полученный с бойни, очищали от жира, промы- 
вали многократно водой до полного удаления пигментов 
крови, высушивали и растирали в порошок. Фибрин вклю- 
чался в диету группе животных, ‘перенесших белковое голо- 
дание, в количестве 15%. 
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Таблица з 


Содержание глобина, гематина и белков стромы эритроцитов в Крови 
крыс, получавших диету с белками сыворотки 


— 
Содержание 


белками 


глобина гематина 
в мг% 


№ животного 
Начальный 
весвг 

Вес после бел- 
кового голо- 
дания вг 
Увеличение 
веса за 30 
дней питания 
с сывороточ- 
ными 
Увеличение 
веса в г на 

1 г живого ве- 
са 


вг 


м 
[] 
сл 


630 
740 
650 
620 
600 
615 


600 
Колебания 600—740 
В среднем ;.'.. | 2 635 


>$5$°2 


о 
зе 
>>> <=] 


> > > сл 8 © <> 


90 —1 ©> сл > юм = 
—о 


мы 
=> 


> 
т 
Зе 
к = 


Результаты исследований приведены в табл. 4. 
Таблица 4 
Содержание глобина, гематина ‘и белков стромы эритроцитов в крови 
крыс, получавших диету с 15% (по калорийности) фибрина 


Содержание 


© 
Е 
5 
Е 
Е 
[2 
= 
я 
Е 


веса за 31 день 


питания в г 
1 г живого ве- 


голодания в. г 
са 


гематина 


Начальный 
Увеличение 
веса в г на 
в м% 


Вес после 


белкового 


Увеличение 
глобина 
в% 
белков 
стромы 


в 


и 


зольею 
бол 
еле 


-=ъьъо 
8 $ -+ 


Колебания после 


31 дня питания. . 0,41—0,83 | 10,2 ‚1 |1630—690 0,9—1,6 
В среднем . о. 0,60 тЫ 659 Е 


В. Белки говядины. 


Белки говядины получались нами по методике, 
танной А. Э. Шарпенаком, О. Н. Балашовой и Э. 
цовской (1934). В сухом виде белки говядины представляли 
легкий, слегка желтоватый порошок. После белкового голо- 
дания группе подопытных животных назначалась диета с 
включением 15% белков говядины. Через 33 дня такого ци. 
тания в крови исследовалось содержание глобина, гематина 
белков плазмы и белков стромы эритроцитов. м 
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Разрабо- 


ыы 
Ито 
Результаты ‘исследований приведены в табл. 5. 
'Ние 
Таблица 5 
Содержание глобина, гематина, белков стромы эритроцитов и белков 
р р 
‘на бел плазмы в крови крыс, получавших диету с 15%/, белков говядины 
о 
тром Содержание 


1 гживого ве- 
й 


№ животного 
белкового го- 
лодания вг 
веса за 33 дня 
питания вг 
са 


® 
ы 
5 
ы 
Г. 
о 
о 
[=] 


глобина 


Начальный 
Увеличение 
Увеличение 
веса в г на 
в > 
гематина 
стромы 


в 


белков 


1 11,5 620 
2 11,0 635 
3 9,8 675 
а 4 11,5 665 
1 5 11,9 690 
11,3 75 
чот а. 
С 35 Колебания . . .|0,16—1,14 |9,8—11,9] 620—690 
к. В среднем . . . 0,94 11,1 660 
блица 4 Г. Белки яиц 
ов в крови Белки из яиц мы получали следующим образом. Яйцо 


ина. 


освобождали от желтка, а белковую часть разливали по 
стеклянным пластинкам и высушивали при доступе воздуха. 
Высушенный белок снимали скальпелем и досушивали в су- 
Ре шильном шкафу при 40°. Затем белок размалывали, после 
Ва» чего он имел вид муки тонкого помола. В диету белок вно- 
вов <сился из расчета 15%. 


—— в Результаты исследований приведены в табл. 6. 
18 у Таблица 6 
«Содержание глобина, гематина, белков стромы эритроцитов и белков 
1:8 ритр: 
1.6 плазмы в крови крыс, получавших диету с 15%/, яичного белка 
, 
19 $ о > = Е а .= Содержание 
0.984 2] |528: 228 х : 
1,6 & | 25 | в88| 32| ЕаЕ Е - В 5- 
ь = |2 ое 558 ва 3х Е Е 8х Еа 
2 Е: < п%=| во= 2 5 = В 
ро —— е= мо=|>е8| >еХ са = ЮО ©= 
6 
0,9—й 1 13,2 1,1 
1,97. р. 14,9 0,9 
3 И 0,9 
4 11,7 1,4 
5 13,6 0,8 
азрабо 
Пер’ Колебания . . (1): 11,7—14,9 | 630—700 | 0,8—1,4 |: 
А. ляли В среднем . . . 13,0 674 ‚00 
гав/ ло- 
о р # Как видно из наших исследований, яичные белки обес- 
ие ди" печивают высокий уровень увеличения веса тела подопытных 
ого 
ори, р 


животных. За 33 дня питания пищей с яичными белкам 
личение веса составляет 1,9 г на | г живого веса. 
обеспечивает увеличение веса, равное 1,12 г, что значительно 
ниже, чем увеличение веса при использовании в диете яич. 
ного белка. Несколько меньший прирост веса (0,94 г) обес. 
печивается белками говядины и самый меньший приве 
(0,60—0,62 г) дают сывороточные белки и фибрин. 

Образование глобина является наиболее значительным 
при назначении диеты, содержащей казеин, на втором ме. 
сте — диета, содержащая яичный белок (14,470/0 и 13% соот- 
ветственно). Сывороточные белки и фибрин несколько усту- 
пают в этом отношении белкам яйца и казеина, Белки говя- 
дины несколько хуже обеспечивают образование глобина. 

Образование белков стромы эритроцитов протекает поч- 
ти на одинаковом уровне при включении в пищу казеина, 
сывороточных ‘белков, фибрина и белков говядины 
(1,3—1,37%). При использовании в диете. яичного белка 
образование -белков стромы оказывается самым низким и до- 
стигает только 1%. 

Что касается биосинтеза гематина, то количество его, 
снижаясь в конце белкового голодания до 560 мг%, при на- 
значении диет, содержащих разные белки, значительно воз 
растает и достигает уровня 636—674 мг%. Следует отме- 
тить, что биосинтез гематина оказывается наиболее значи- 

ри питании пищей, содержащей казеин (748 мг%). 

оличество белков плазмы при питании белками говяди- 

ны достигает 3% ошению к цельной крови), а при 
белка — 3,8%. 

результатов видно, что 

ыЫ в их аминокислотном 


И Уве. 
Казеин 


ЗАВИСИМОСТЬ ХИМИЧЕСКОГО СОСТАВА 
И МОРФОЛОГИЧЕСКОГО СТРОЕНИЯ КОСТЕЙ 
ОТ РАЗЛИЧНЫХ КОЛИЧЕСТВ БЕЛКА 
В ПИЩЕ 


Ю. М. Неменова 
Из лаборатории обмена веществ И энергии отдела 


Физиол 
(зав. — проф. О. П. Молнанова) ори 


В большинстве работ, посвященных рассматриваемой те- 
ме, освещалось влияние полного или частичного голодания 
на процессы минерального обмена. 
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Г ГОВЯДИ- 
), а при 


ДНО, ЧТо 
слотном 
че неко- 
ку уве- 


Несмотря на большую ценность этих данных, они не мо- 
гут быть приравнены к изменениям, происходящим в орга- 
низме в условиях белковой недостаточности. 

Литературные данные о зависимости химического соста- 
ва костей и их строения от различных количеств белка в пи- 
тании немногочисленны и противоречивы. Так, например, 
Эстремера и Армстронг (Ез{гетега а. Агтзгопо, 1948) отме- 
чали, что недостаток белка в питании не оказывает суще- 
ственного влияния на состав золы костей подопытных живот- 
ных. В то же время в работах наших отечественных исследо- 
вателей (Г. П. Еремин, 1950; М. Ф. Мережинский, Л. С. Чер- 
касова, 1929, и др.) имеются указания на то, что питание, раз- 
личное по количеству и качеству белков, оказывает значитель- 
ное влияние на химический состав зольных элементов костей. 

Таких работ, однако, немного и они не дают ответа на 
вопрос о том, как меняется химический состав и строение 
костей при различных условиях белкового питания в разные 
возрастные периоды жизни животных. 

Учитывая, что для правильного развития скелета необ- 
ходимо отложение в костях солей не только кальция, но и 
фосфора и магния, мы считали заслуживающим внимания 
изучение обмена перечисленных элементов в организме ра- 
стущих и взрослых животных при различных количествах 
белка в питании; одновременно мы стремились установить, 
как влияют такие рационы на`химический состав и морфоло- 
гическое строение костей в различные сроки опытного пе- 
риода. 

Таким образом, основной задачей наших исследований 
было изучение обмена азота, кальция, фосфора и магния, 
изменений химического состава и морфологического строения 
костей у растущих и взрослых животных при различном со- 
держании белка в пище, а также выяснение обратимости 
нарушений, которые возникали в костях при длительном не- 
достатке белка в пище. 

В качестве экспериментальных животных мы использова- 
ли белых крыс-самцов с исходным весом от 55 до 75 г (рас- 
тущие) иот 255 до 310 г (взрослые). 

Было проведено три серии исследований: первая и третья 
серии охватывали растущих крыс, вторая — взрослых. 

Для питания подопытных животных применялись так на- 
зываемые синтетические диеты, построенные по принципу 
изокалорийности. В ‘качестве источника белка были исполь- 
зованы казеин и дрожжи. Крахмал служил источником 
углеводов, жир  обеспечивался за счет подсолнечного 


масла. 


Жировой, витаминный и минеральный состав ‘всех рацио- 
нов оставался одинаковым на протяжении всего опытного 


периода. 


В таблице представлен состав эксперимента 


ЛЬНЫХ диет в 
процентах к весу пищи. 


Опытные диеты 


Контроль- 


Состав синтетической диеты ная диета 


Белки (казеин и дрожжи) 18,6 36,1 3,5 1,7 
Жиры (подсолнечное масло) 20,0 20,0 20,0 _20 
Углеводы (крахмал маисовый) 61,4 43,9 | 76,5 | 78,3 


Следует заметить, что из диеты № 
чен. Источником белка здесь служили только дрожжи. 

Все наблюдения, т. е. изучение динамики веса у подопыт. 
ных животных, исследование баланса азота, кальция, фос- 
Фора, магния, определение количества белков плазмы крови, 
исследование химического состава и морфологического стро. 


3 казеин был исклю- 


ения костей, проводились на 30-й, 40-й, 60-й, 70-й, 80-й, 90-й, 
100-й и 


120-й день экспериментального периода. 


и 
Ух 
ри 
„Ш и 
7 
> 
и 
Е Е. 
> | —— пи 
= 
57. р е 
` И х 74 Условные 
® 8 г обозначения 
52190: У —— Аонтроль 
5 12 р ---- 96 % белка 
И р Е 5% > 
Е з в 


99 10 10 120 130 мо в) 
в. пб ня х 


Сравнительная динамика веса тела 
опытный период. 


Азот определялся по методу Кьельдаля (микромодифи- 
кация), и Конвея, кальций — по методу Кларка, Фосфор _ 
по методу Фиске-Суббароу, магний — по методу Денис. 
Бридж, количество белков плазмы крови — 


по методу Бала. 
ховского. Гистологическая обработка ‘костей производилась 


обычными способами. После заливки в целлоидин срезы ок_ 
рашивались гематоксилином и эозином. 
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Наблюдение за питанием подопытных животных показа- 
ло, что крысы, получавшие диеты №2 и 3 потребляли 
значительно меньшее количество пищи, что свидетельствова. 
ло о снижении аппетита у животных, находившихся в усло- 
виях неполноценного по содержанию белка питания. 

Низкие цифры азотистого баланса и снижение количе- 
ства азота, выделяемого с мочой, указывали на экономное 
расходование белковых веществ организмом ЭТИХ животных. 


Рис. 2. Сравнительная величина тела жи- 
вотных. 


Повышение количества белка в рационе до 36% вело 
к значительному увеличению выведения азота с мочой. 

Обменные опыты, проведенные с целью определения ба- 
ланса фосфора, кальция и магния у животных, получавших 
диету № 3, показали значительное уменьшение выделения 
количества фосфора и магния и, наоборот, увеличение коли- 
чества кальция, выделяемого © калом. 

Снижение баланса ‘кальция и усиление его выделения 
свидетельствовали о нарушении способности организма жи- 
вотных использовать кальций в условиях недостаточного 
поступления белка с пищей. 

Увеличение количества белка в рационе до 36% не ока- 
зывало влияния на обмен кальция, фосфора и магния, пока- 
затели которого у животных подопытной группы не отлича- 
лись от таковых контрольной группы. 
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Наблюдения за динамикой веса подопытных ЖИВотн 
производились регулярно на протяжении всего опытного ых 
риода. На рис. 1 представлена сравнительная динамика че 
са животных за опытный период. 

Растущие животные, получавшие диеты № 2 и 3, обна. 
руживали значительную потерю в весе, доходившую до 230 

Взрослые крысы, получавшие диету № 3, также теряли 
в весе. Особенно резко падал ‘вес в первую декаду Экспери- 
ментального периода. К концу опыта процент потери веса 

достигал 28—30 (рис. |. 

Сравнение величины 

тела и костей крыс под. 

опытных и контрольных 

групп обнаружило значи. 

тельное уменьшение ли- 

нейных размеров тела и 

длины костей животных, 

получавших диету № 3. 

На рис. 2 представле- 

ны сравнительные разме- 

ры тела животных, взя- 

тых из контрольной груп- 

пы (1), подопытной (2) и 

из группы, изучавшейся в 

Рис. 3. Сравнительная величина костей восстановления 

ЖИВОТНЫХ. (3). Контрольное и под- 

опытное животные были 

одного возраста, а животное, изучавшееся в период восста- 
новления, было в возрасте 90 дней. 

На рис. 3 предс 


ы 1 белковой недостаточности на 
контрольный рацион обеспечивал быстрое восстановление их 
веса, в то время как рост тела и костей значительно отста- 
вал. Для восстановления длины костей требовались длитель- 
ные сроки (2—3 месяца). 

Исследование содержания белков плазмы крови у крыс, 
получавших диету № 3, обнаружило снижение этого показа- 
теля на 22—23% по сравнению с таковым у контрольных жи- 
вотных. 

Перевод животных на контрольный рацион, содержащий 
18°/о белка, приводил к восстановлению белка плазмы крови 
до уровня, обнаруживавшегося у контрольных животных. 

По истечении каждого экспериментального периода часть 
животных из опытных и соответствующих им контрольных 
групп забивали методом декапитации. Внутренние органы 
и одну заднюю лапку ‘(бедренная кость) подвергали гисто- 
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представле. 
ные разме: 
ОТНЫХ, В3Я: 
тьной груп- 
тной (2) и 
авшейся в 
ановления 
ое и под- 
ные были 
Д восста- 


логической обработке. Вторая лапка предназначалась для 


биохимического исследования. Кости, очищенные от мыйш и 
сухожилий, обезжиривали в аппарате Сокслета и доводили 
температу- 


до постоянного веса в сушильном шкафу при 


ре 102—105°. Эпифизы отделяли от диафизов и сжигали 


№ 
> 
Эпифизы 


Эпифизы 
Эпифизы 
Диафизы 
"Диафизы 
Эпифизы 
| © 
„Диафизы 
Эпифизы 


© 
ми "Диафизы 


иДиафизы 


5: 
| 


06 % 


кальций в 


Рис. 4. Содержание кальция в костях крыс. 


раздельно в аппарате Чоппа методом озоления в закрытой 
системе. Полученный после сжигания минерализат” ибеле- 
довался на содержание в нем солей кальция, фосфора и маг- 


ния по указанным выше методам. 
На рис. 4 представлены данные о количестве: кальция: в 
костях животных всех трех серий опыта при различном..со- 
держании белка в пищевых рационах. 
Проведенные исследования показали, что уменьшение коли- 
чества белка в рационе до 3,5—1,7% приводит к заметному 
снижению содержания-кальция как в эпифизах, так ‘изв 
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диафизах костей. В эпифизах костей животных, получавши; 
диету № 2, количество солей кальция снижалось на 9,29, № 
сравнению с теми же показателями у животных контрольно 
группы. Уменьшение количества белка в рационах до 7 
привело к снижению содержания кальция на 12% к 60-му дню 
опытного периода. У взрослых крыс, находившихся в этих же 


Рис. 5. Содержание фосфора в костях крыс. 


условиях питания, к 120-му дню опытного периода количе- 


ство кальция в костях снизилось на 19,69/% в эпифизах и на 
7,25/‹ в диафизах. Повышение количества белка в рационах 
до 36% не оказало влияния на содержание кальция в костях 
подопытных крыс, которое оставалось таким же, как и у кон- 
трольных животных. Таким образом, проведенные исследова- 
ния показали значительное снижение содержания кальция в 
костях животных, находившихся в условиях резко недостаточ. 
ного белкового питания. 

Перевод животных из условий белковой недостаточности 
на контрольный рацион, как видно из приведенных данных, 
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Ре о И В 


обеспечивал восстановление химического состава костей в от- 
ношении содержания солей кальция почти до нормы к 60-му 
Аню восстановительного периода. 5 

В отношении содержания фосфора в костях подопытных 
животных нам не удалось наблюдать заметных изменений. 
Как видно из рис. 5, количество солей фосфора в костях 


Диафизь 
|Дчафизы 
Эпифизыи 
„Диафизь 
Эпифизьы ‹ 
Диафизи 
Эпифизы 


| 


оое.: в Ея 


. 


Е 


Рис. 6. Содержание магния в костях крыс: 


осталось таким же, как и в контрольной группе, и оказалось 
даже несколько повышенным в костях растущих крыс, полу- 
чавших диету № 3, за счет резкого уменьшения количества 
кальция в костях. 

В отношении содержания магния мы смогли отметить 
следующее. Снижение содержания белка в рационах до 3,5%/о 
привело к повышению содержания солей магния в эпифизах 
и диафизах костей (рис. 6); уменьшение количества белка в 
пище до 1,70/о вызвало еще более значительное повышение 
содержания количества магния как в эпифизах, так и в диа- 
физах. Подобное явление мы наблюдали также в костях 
взрослых крыс, получавших диету № 3. Повышение количе- 
ства белка в рационе до 36% вызвало незначительное по 
сравнению с контролем увеличение содержания магния 
в костях. 
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‚Перевод животных с белковой недостаточностью на Конт. 
рольный рацион обеспечивал снижение содержания солей 
магния в костях, которое к 60-му дню опыта приближалось К 
таковому у контрольных животных. Таким образом, прове. 
денные исследования показали, что чем ниже было содержа. 
ние белка в рационе, чем моложе возраст животных и чем 
длительнее срок белковой недостаточности, тем значительнее 
было накопление магния в костях. 


Рис. 7. Зона роста кости конт- Рис. 8. Зона роста кости под- 
рольного животного. опытного животного. 


На рис. 7 и 8 представлены изменения морфологической 
структуры костей подопытных животных, главным образом 
зоны роста метафизов костей. : 

При изучении гистологических препаратов зоны роста 
кости контрольного животного (рис. 7) обращают на себя 
внимание хорошо выраженные, параллельно идущие костные 
балки, наличие широкой зоны ростового хряща и обилие со- 
судистых элементов между костными балками. 

На рис. 8 представлен тот же участок кости подопытно- 
го животного. Здесь можно видеть редкие костные балки 
истончение ростовой хрящевой пластинки и появление жиро> 
вых клеток в костномозговой полости. 

На рис. 9 показана аналогичная картина, но с бол 
раженными атрофическими изменениями: от костных 
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ее вы- 
балок 


остались отдельные участки, костномозговая полость расши- 
рена, ростовая пластинка истончена, мало сосудистых эле- 
ментов, костномозговая полость почти сплошь заполнена 
жиром. Подобная картина характерна для кости старого жи- 
вотного, где явления разрушения преобладают над процес- 
еами созидания. 

Эти изменения характерны для животных, получавших 
3,5$ белка в рационе. Снижение количества белка в рацио- 
не до 1,76/о способствовало ускорению процессов изменения 


Рис. 9. Зона роста кости подопытного животного. 


структуры костей. У взрослых животных, находившихся в 
этих же условиях питания, помимо атрофических процессов, 
наблюдалось преждевременное окостенение ростовой пла- 
стинки, что указывало на необратимость происшедших изме- 
нений. 

На рис. 10 представлены кости животного, изучавшегося 
в период восстановления. Видно, как по краю ростовой пла- 
стинки появились очень маленькие костные балки и вра- 
стающие из костномозговой ткани сосуды, как уменьшилось 
количество жира и как увеличилось количество форменных 
элементов. 

Таким образом, проведенные нами исследования морфо- 
логической структуры костей животных, находившихся в усло- 
виях резко ограниченного белкового питания, позволили 
обнаружить значительные изменения в строении зоны роста 
костей. 

В условиях белковой недостаточности в организме жи- 
вотных происходит значительное нарушение пластических 
процессов: Это проявилось в прекращении роста костей 


39 


У растущих животных и в значительной потере веса у вз 
лых крыс. Изменения химического состава костей в ВИДе ры. 
кого снижения содержания солей кальция, нарушения соот. 
ношения между кальцием и фосфором и значительного уве. 
личения количества магния, а также глубокие нарушения 
морфологической структуры в условиях резко  сниженног) 
белкового питания свидетельствуют о нарушении процесс 


рос. 
[52 


Рис. 


10. Зона роста кости животного из 


группы, 
исследовавшейся в период восстановлен 


ИЯ, 


обмена в костной ткани. Эт 
ем изменения обмена во все 
точного поступления в него белковых веществ. 

Белок является наиболее важной составной частью всех 
органов тела и органической основой костной ткани. Изве- 
стно, что в норме процессы остеогенеза слагаются из процес- 
сов образования специфического белка — оссеина, и изби- 
рательного извлечения этим белком 
необходимых для синтеза 


о нарушение является следстви- 
м организме в условиях недоста- 


ствуют о том, что ме- 
и белковым обменом 
существует тесная взаимосвязь. 


условия для накопления в ней воды а, солей магния, 

что может задержать нормальную кальциф 

и нарушить структуру кости. 
В нормальных условиях процессы созидания и 

ния костей находятся в известном равновесии. Это 


40 


разруше- 
равнове- 


следстви- 


сие подчинено воздействию регуляторных механизмов и под- 
держивается при посредстве нервной и эндокринной систем. 

Задержка роста в условиях белковой недостаточности мо- 
жет явиться следствием нарушения процессов синтеза белков 
в организме, результатом поражения регуляторных механиз- 
мов — коры головного мозга, функции ряда эндокринных 
желез (А. И. Макарычев и М. А. Сергеева, 1952; М. А. Сер- 
геева, 1947; Л. М. Соловьева, 1951; 3. А. Рябинина, 1953; 
Л. Д. Крымский, 1950, и др.). 

Перевод растущих животных на контрольный рацион обе- 
спечивает очень медленное восстановление процессов проли- 
ферации. В костях взрослых животных происходят необрати- 
мые изменения. 

Перевод растущих животных с диеты, недостаточной по 
содержанию белка, на контрольный рацион обеспечивает, 
как показали наши опыты, почти полное восстановление нор- 
мального химического состава и морфологической структуры 
костей. Это восстановление можно рассматривать как явле- 
ние физиологической регенерации, как способность организ- 
ма восстанавливать нарушенную структуру в условиях а 
лившегося белкового синтеза. 


Выводы 


1. Снижение содержания белка в рационах до 3,5—1,7% 
(по калорийности) приводит к прекращению роста костей 
и общего развития растущих крыс. 

2. У взрослых животных, получавших рационы с низким 
содержанием белка, происходит значительная потеря веса, 
причем она тем больше, чем длительнее экспериментальный 
период. 

3. Повышение содержания белка в рационе до 36% (по 
калорийности) не оказывает влияния на динамику веса под- 
опытных крыс по сравнению с контрольными животными. 

4. Недостаток белка в питании вызывает как у расту- 
щих, так и у взрослых животных нарушение обмена мине- 
ральных элементов. Наблюдается уменьшение выделения 
фосфора и увеличение выделения кальция из организма. 

5. Уменьшение количества белка в рационах до 3,5—1,7% 
приводит к значительному снижению содержания солей каль: 
ция в костях растущих и взрослых крыс и к увеличению в 
них содержания солей магния. 

6. Отмечаются также изменения отношения количества 
кальция к количеству фосфора в костях в сторону его умень- 
шения. 

7. Морфологическое исследование костей подопытных 
крыс обнаруживает значительные изменения в строении ко- 
сти как у растущих, так иу взрослых животных. Кости 
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растущих крыс в условиях 


резко сниженног 


© белково 


мического состава 
го строения костей. В 


костей и морфологической структуры происходит 
ленно. 

9. Перевод растущих крыс после бел 
контрольный рацион 


обеспечивает бол 
ЦИЮ морфологического строения и хи 
стей. 


КОвоГО голо 
ее полную 
мического со 


ВЛИЯНИЕ БЕЛКОВОГО ГОЛОДАНИЯ 
НА СЕКРЕЦИЮ ЖЕЛУДОЧНЫХ ЖЕЛЕЗ 
СОБАК 


Е. Зитлер 


зиологии и 
наук В. Л. Г. 


Из лаборатории фи. 


(зав. = доктор ‘медицинских Ц 


патологии 


пищеварения 
Убарь) отд 


ела лечебного питания 


или перед собой за 
секреции при полном 
зовав в кач 


естве возбудителя же. 
МИН. 


елудочек 
т ок (вес 90 кг), — 

И желудочек по Гейденгайну. 
В связи с тем ) 


готовился 
Е . Первая собака получа- 
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дания на 
Регенера- 
става ко- 


дой новой серии 
Отделение жел; 
15 нинуг на протя 
В желудочном ‹ 
кислотность и пере 
та). Определялся 
Квельдаля, 
различные | 


бозлетрическая | 


НИ. 
6, 
мо те С торый р из натуральных продуктов и содержал 65 г 
чес . белка, 36 г жира и 164,5 г углеводов. В сутки собаки потреб- 
Ко ляли 63—79 калорий на | кг веса. 
Цит г 1 У подопытных собак наряду с изменением секреции же- 
лудочного сока изучался обмен белка (проводились трех- 
о \ суточные обменные опыты). После выяснения исходного 
лную состояния белкового обмена и установления характера секре- 
р ции животных переводили на синтетический рацион, лишен- 


ный белка, с последующим включением 65 г казеина. Рацион 
содержал 200 г маисового крахмала, 18,5 г глюкозы, 35 г 
говяжьего жира, 5 г рыбьего жира, 10 г поваренной соли, 
| мг витамина В:, | мг рибофлавина и 10 мг никотиновой 


кислоты. 
В качестве источника витаминов А и О служил рыбий 
жир. 
ТИЯ Изокалорийность достигалась за счет увеличения содер- 
я жания углеводов и жиров. 
"ЛЕЗ Обменные опыты производились в начале и в конце каж- 


дой новой серии исследований. 
Отделение желудочного сока регистрировалось каждые 
15 минут на протяжении 2—21/› часов. 

В желудочном соке определялась общая и свободная 
рения кислотность и переваривающая способность (по способу Мет- 
ебного питания та). Определялся общий азот сока, мочи и кала по методу 
ка, содер: ее“ , 
различные ‘периоды эксперимента регистрировалась 
0 биоэлектрическая активность мозга 1. 
ик физиоло- 


келудочной Экспериментальная часть 


ка, исполь- Все проведенные исследования делились на несколько се- 
ции Гиста- рий опытов. В первой серии опытов выяснялось исходное 
состояние секреции и белкового обмена в условиях нормаль- 
ного питания, во второй — эти же исследования продолжа- 
лись при условии содержания животных на лишенной белка 


из НИХ, синтетической диете, затем на той же диете с включением 
желуд” белка; в последней серии опытов животные получали исход- 
20 кг ный пищевой рацион. 
В первых двух сериях опытов исследования 'производи- 
для ст лись при нормальной и повышенной возбудимости нервной 
а системы. Для повышения возбудимости центральной нервной 
е системы применялся кофеин. 
, В первом периоде у обеих собак отмечался положитель- 
зд ный баланс (см. диаграмму, рис. |1 и 2). Количество желу- 
ото дочного сока у собак после введения гистамина было неоди- 
Г 
{а 1: Исследования производились сотрудником лаборатории высшей 
! нервной деятельности А. Ф. Семиохиной. 
релл 43 


-. 7 рацион 
Углецодно-жировой рацион казеин `углеводно-жировай рац 
Исходный 
ЕТ жировой и кофеин рацион 


обе Зее] 
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ВИ - № 7щи в г 
ГУ- Ммочи вг 
559 - Унала де 
8 - боламс Маг 
15 кг 


—©— Изменение веса в кг 
== Отделение желудочного сока в мл "Рав г ря 


желудочного сока после введе- 


Рис. 1. Собака Ласка (изолированный жел . Отделение 
рационе и при раз- 


ния 0,3 м); : 
,3 мл гистамина (1:1000) и изменение веса на фоне разного содержания белка в 
личном функциональном состоянии центральной нервной системы. 


аццонм 


Увлеводно=нировой разион Казеино-уелеводно->ировой 
, / р ЕТ Е А МЕходный 


1 


> т. Ат. г ФА А * 


ос" - . : 
дея ща (изолированный Желудочек по Я 
: ° мстамина (111000) и измен, о Павлов 
$ ение в У). Отделение же 
личном ональ: еса на фоне Е 
функци. ›Нальном состоянии и ор ВИ о Е тоне ра 


Углеводно=жировой рацион Казеино- глеводно-жировой рацион 


Исходный рацион ее Казеино-углеводно 
Г бе оолееетвие| башен [жировой рацион 
ЕЕ ЕО 


30. 


2’ 


0кг 


28 30 11 


-& 


5х 7 910 16 21 23 


И — Млиди о г 
[7 -Лмочи в г 
—М№ кала в г 
а Баланс МИвег 


1 9 кг 
13 2325 З/ХЦ 


ухи 80 15 


—о—-Изменение веса в кг 
—---Отделение желудочного сока в мл №. 23 


Рис. 2. Собака Волчок (изолированный желудочек по Гейденгайну). Отделение желудочного сока на введе- 
ние | мл гистамина (1: 1000) и изменение веса на фоне различного содержания белка в рационе и при раз- 
личном функциональном состоянии центральной нервной системы. 


> Таблица 1 
Секреция желудочных желез на 0,3 мл гистамина (1:1000) при различном содержании белка в рационе и при изменении 
функционального состояния центральной нервной системы подкожным введением кофеина (5 мг на 1 кг два раза в день) 


Собака Ласка (изолированный жел /дочек по Павлову) 


Исходный рацион 


Исходный рацион+ кофеин (13 дней) 
й, коли- [общая | перевари- коли- | общая перевари- 
сока ность ’ период с ла по фермент- мг% сока | ность | Пернод сила по | Фермент- |в мгу 
в мл % [в минутах |Моттув мм ных единиц выл | вх |8 МИНутах |Метту в мм НЫХ единиц г 
< 1952 о | 
52 г. 45 | 6 5 
а [0,45 | 9 2 36 „0 2Х 1952 г. 
:9 Е 


Исходный рацион (последействие) (14 дней) | 'Углеводн! й ан ры 
] ; о-жировой рацион (7 дней) 
Е Е 
те патентный | вающая [количество д коли- | обща: 
сока | ность пернох фе „| азот Дата на щ Я ат перевари- 
ом [ярмо о ермт Гех со оста период, | меш оличество Я 
“й мл в% минутах |Метту в мм| ных единиц! 8 МГ: 
ЗОХ 1952 г.|| 4,7 | 0,4 | + 
НТО, 5 о 
и т 5) С о 19 м | Х! 1952 г.| 12,2 | 0,48 14 1,12 19 132,7. 
| 6,1 [0,44 | 12 К г } и 
м (16,8) (0.43) 2,0 24 | 82,2 19рхт 9,3 |-0,44 | 17 
и 6,3 [10,45 | 3 т : (3,3) |(0,27) | 7 -—— 
х 5,9 | 042 | 10 И 20 85,4 * 
же Г 53 | 69,34 


й 
В скобках Указаны показатели секреции натощак, 


овой ранион (14 дней) 


5 05| 6 ХИ 1959 г.| 14,1 | 0,47 | 6 6'4 
| 1,0 О Т 12,1 | 0,44 о 2,4 
о 35,0 |10/ХИ 17,4 | 0,47 ы 
5 | 20 р. 
= М—_—_—_—_—_—_ а: ея т Исходный рацион ь 
ата | Казеино-угаево Е м > [54,6 
=== Е 0 |23/ХИ 1952 г.| 6,2 | 0,46 | 12,5 46 |5, 
| |] 15 1,5 5 "8 55ХИ 6,0 | 0,48 19,0 Е. 
ХИ 1952 г 0 75 17 ,8 [25/Х1 о з 5 3'0 51 
а 2 20| м „4 ВО/Хи О-о 
19/ХИ г 


‘ву0э 
иязэвитеио 


‘вотнаи4е 
05 


Секреция желудочных желез на 0,3 мл ‚гистамина (1: 
функционального состояния центральной 


Собака Ласка (изолированный желудочек по Павлову) 


Исходный рацион 


Таблица 1 


нении 
1000) при различном содержании белка в Е ме ке 
нервной системы подкожным введением кофеина (5 мг на 1к 


Исходный рацион-+ кофеин (13 дней) 


г и- | общая перевари- 
Потереть иезеи пажонный ое озичеетыо ох | Даа [| кояи- и 
и НЕ в нЕ му и и ее т а в минутах |Метту в мм НЫХ единиц 

5 54,6 

З/Х 1952 г 9.1 | 0:45 9 210 36 57,0 |21/Х 1952 г. 9,7 | 0,47 9 2,0 39 94,6 

7/Х 8,9 | 0,48 10 2,5 56 — 123/Х 10,7 | 0,48 10 1,5 24 42,6 
9/Х 10,9 | 0,50 И 2,0 44 57,4 
17/Х 8,7 | 0,47 10 2,0 35 35,0 

| 


Продолжение таблицы 
Исходный рацион т 
и коли- | общая - Е 
Дата о в: и НЕ азот Дата НЕ ЧЕ латентный ах ИчеСТВо азот 
ь з % 
эм | в’ [В ыинутах она по | фермент. | ‘ру Е м [в Мг 
30/Х 1952 г. 4,7 | 0,44 0 5 
ый ВЕ ой 19 а ИЖ 1952 г. 12,2 | 0,48 | 14 1,12 19 (32,78 
3 0,44 | 12 2,0 о |9, ы 
(16,8) (0.43) , 24 82,2 19/Х1 о о, 1 1,0 9 52,5 
Е ‚3 10,45 | 8 1,8 20 | 85,4 ео 
ИХ! 5,9 | 0,42 | 10 3,0 53 | 69,34 
бык , 
+В скобках Указаны показатели секреции натощак, 


проэолэкенае таб ллалдлх 
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Продолжение таблицы 


Продолжение таблицы 


Углеводно-жировой рацион + кофеин (7 дней) 
Исходный рацион 


Дата 
Дата 


‚о [23/ХИ 1952 г. 
„8 [25/ХИ 
‚4 [30/ХИ 


29 
79 
78 


Казеино-углеводно-жировой рацион (14 дней) 
Казеино-углеводно-жировой рацион+кофеин (12 дней) 


Дата 
Дата 


15/ХИ 1952 г. 
17/хИ 


наково (табл. | и 2). Валовое 
количество желудочного сока 
у Ласки с изолированным же- 
лудочком по Павлову колеба- 
лось в пределах ‘от 8,7 до 
10,9 мл, общая кислотность — 
в пределах 0,45—0,5%. Коли- 
чество ферментных единиц в 
соке, вычисленных по правилу 
Шютц-Борисова, колебалось 
от 35 до 56 единиц. 

У второй собаки—Волчка—- 
валовое количество сока коле- 
балось от 5 до 8,2 мл, общая 
кислотность — от 0,33 до 0,45%, 
количество ферментных еди- 
ниц — от 15 до 49. 

Установив исходную кар- 
тину секреции желудочного 
сока ‘и белкового обмена при 
условии содержания животных 
на стандартном пищевом ра- 
ционе, мы приступили при тех 
же условиях к испытанию 
влияния на секрецию желудоч- 
ных желез и азотистый обмен 
кофеина. Для этой цели Ласка 
в течение 13 дней, а Волчок в 
течение 9 дней систематически 
2 раза в день получали под- 
кожно кофеин в дозе 5 мг на 
| кг веса, а при исследовании 
секреции — за 5 минут до вве 
дения гистамина. 

В результате систематиче- 
ского введения кофеина у обе- 
их собак изменялся азотистый 
баланс: у Волчка положитель- 
ный баланс уменьшился в 
2 раза, ау Ласки стал даже 
отрицательным. Валовое коли- 
чество желудочного сока, со- 
держание в нем ферментов, 
кислотность и т. д. колебались 
в пределах исходного уровня. 

Указанная доза кофеина 
существенно не влияла на ха- 
рактер секреторной реакции 


47 


= > >++ 3| | ©® наково (табл. | и 2). Валовое 
“ з 55Я Е] Зв количество желудочного сока 
3 |= 3 у Ласки с изолированным же- 
ми: чес Е яе,-.  Лудочком по Павлову колеба- 
и вт лось в пределах ‘от 8,7 до 
$ = з 10,9 мл, общая кислотность — 
ы 5 8 в пределах 0,45—0,5ф. Коли- 
Е +| оо Е Зее  чество ферментных единиц в 
я = с соке, вычисленных по правилу 
Е Е _ Шютц-Борисова, колебалось 
= __ ‘от 35 до`56 единиц. 
| ю ИЕ У второй собаки—Волчка—- 
м. Е $Ф- че валовое количество сока коле- 
$ хе ы — балось от Б до 8,2 мл, а 
ак зы 3% — кислотность — от 0,33 до 0,45%, 
г> ее $®<< количество ферментных еди- 
=> — Е ниц — от [5 до 49. 
о Е сы Установив исходную кар- 
= — ная РИ я тину секреции желудочного 
иг. -- = = сока и белкового обмена при 
! 8 „| 8 условии содержания животных 
Е Я Ее на стандартном пищевом ра- 
К НЕйя пр ыыы ционе, мы приступили при тех 
я з ЕЕ: 833 же условиях к испытанию 
оч = 2% — влияния на секрецию желудоч- 
а | Зою ных желез и азотистый обмен 
29 98 #1 = =|-———— кофеина. Для этой цели Ласка 
вк... * Е ы ние й Волчок в 
ЕТ я = в течение 13 дней, а 
Я = 25 в3 $| 23% — течение 9 дней систематически 
В © = = 2 раза в день получали под- 
334 3 - ы -  кожно кофеин в дозе 5 мг на 
ы | шью 1 кг веса, а при исследовании 
РИ р а Ее секреции — за 5 минут до вве 
ак 5 & = дения гистамина. А 
Не Е 8 В результате систематиче- 
х 8 Е ка ского введения кофеина у обе- 
ЕС |: |991 а их собак изменялся азотистый 
а Е < балане: у Волчка положитель- 
Я НР а =| чае ный баланс уменьшился в 
‚. я Е: >| СЕ 2 раза, а у Ласки стал даже 
ет НЕ РЕЯ Е|-— отрицательным. Валовое коли- 
22899 | в о 8 © чество желудочного сока, со- 
Я: 02 3 саая =| 2  держание в нем ферментов, 
93 я Е = кислотность и т. д. колебались 
ово р а а в пределах исходного уровня. 
ро, у Е 8 1 я Указанная доза кофеина 
2 72 Я ЕРЕН я Ы2Ы существенно не влияла на ха- 
аже- 3=@  рактер секреторной реакции 
сч ыы 
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Таблица 2 


менении 
Е ичном содержании белка В рационе и при из 
елудочных желёз на 1 мл гистамина (1:1000) при разл! 

ия состояния центральной нервной системы подкожным введением кофеина (5 мг на 1 кг два раза в день) 


Собака Волчок (изолированный желудочек по Гейденгайну,) 


Исходный рацион’ 


Исходный рацион+кофенн (9 дней) 


в коли- | общая перевари- 


“о моет ‘пернол | оеющая |поаичество] азот | Дата |ебйьо общий датентный | ПРеВаРИ- | оичество зот 
сока | ность | Пернол сила по фермент- [в мг% сока ность период сила по фермент- в мг% 
вымя | вх |в минутах |метту в мм ных единиц вмл | вх |8 минутах |Метту в ммНЫХ единиц 
15 | 2.0 32 |-> РИХ 1952 г.] 4,8 | 0,32 | 2 
25 | 2,5 49  |62,223/Х 6,3 | 0,42 г й й и И 
2 2 |6, „3 |0, ,0 27 |497 
47 1,5 15 |35,0 


Исходный рацион (последействие) {11 дней) 
Е коли- 


общая 


Продолжение таблицы 


Углеводно-ж, 
Чество (кислот-|латентный | Перевари- ировой рацион (12 дней) 
„сока мость | пернох вающая |Количест: 
а 


в% |в минутах аа по | фермент- | азот 


Дата коли- | общая 
етту в мы|Ных единиц! 8 МГ% 


Чество |кислот-|латентный | Пере 


Нос пе 
28 1952 г.| 5,8 |0 *’ 
зах 20 |он| № 

0х 2810 


Продолжение таб 


Ио феин (8 дней) 
Углеводно-жировой рацион фен 


7 | 5 1,0 4 
Б/Х 3,7 0,28 | 15 $ 

а У 5,4 | 0.28 | 23 1'1 6 
10/хи 4,1 14 


Продолжение таблицы 
= ПРЕ Ре СРР ОТ схо рацион 
леводно-жировой рацион-+- кофеин (12 дней) | Л + й _ Исходный рацион р 
ата евод Па ера вены И № 1 - 
Пит | | 50.4 23/ХИ 1952 0,36 | 20 | 10 6 
Я 4 |50,4 23/ХИ 1952 г. | 0,36 | 20 6 
15/ХИ 1952 г. в | а 6 [49025 | 0,40 | 15 1.0 7 
т | а | 10 | | 47,0 |З0/ХИ 0,37 ) ‚: 
19/хИ | “| | 


: бд нноЕянН-нюнОой 
ныне чо я мо фоне еэроз ЗЗЕЗЕЯХЯ Зам Сяе 6 
авы ое ооо оо озР= ВЕ вВЕ=е ТЕ СЬЗЕ $ 
ВЕНЕ ЗЕВЕЯ В ба кно НР Ва ЕО | ЕнЕнЕба 
Бонна о ЗВ ЙННЕ = а ао МЕ вое 
Моно вая ногб=я нкоНн=а —а = БЕНЯ Е а 
НЫЕ ЕЕ 
я, В я-а Фаз о ое ЕЕ Е кои а 
ы Ранен вона сна о чобы -ВЕЕЯ ЕЕ ЕЕ 
Вы ва в внео НЗЕОЕ шо боббюын ое ен оа 
В Вон 2 [ОЕ а ВЕЕТ ьЕа В вобо Ва ЕоЕи 
9ов эз ПГеоо 11 ЕО бнН @во ое ео ОЕ ЕНЫ 
я 88 Е: ГЕ» $ бениорн эн яороЕНООО* 
ЕНРЕНО мото коя не чер н’аво поно еыь 
Е $ а |-> К оч | У- Яичочы 2 ЗЕЯ 
ЕЕ = я 5 ни -ь= Иа эээ Норо 
Бонн ана ЕН и -ы ОН та ЕЗНЕС; е 
ЕНЕЕЕЕЕ Е: Ее оне нЕ ое бабы о 
ВЕСЕ ыо воезно..бЕЯЮ ОньбьЕЕ оное Зенона о 
ь Е Базы" чае“ ПОТЕ Вне З Ноа он=о=е 
ЕЖЕ: Е < < ВО НЕ бОНЫ Я Зи онен 
м > влнег Ен | о На НЕЕ. обоя РЕКЕ: 
Я а ов“ СНЕ Во ПЕЕЕОЕСВЕЕЬОЕ ЗОЕЕЕ ЕЕ ЗЕ 
ВЕ ЕОс дэ» 9.98 = Е $ 
Ян еоьН ВВ ОЕ О, овЕСЬ Я В - ЕЕ ЕЕ 
ЕН заре воЗые | ая они ев роб ньве 
оон я- ое в о.т гы р 
> бары о6 
мер ч 


Таблица 2 
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с : не и при изменении 
Секреция желудочных. желёз на 1 мл гистамина (1:1000) при различном Е ны и Ра а ем 
функционального состояния центральной нервной системы подкожным введением коф 


Собака Волчок (изолированный желудочек по Гейденгайну) 
Исходный рацион Исходный рацион+кофеин (9 дней) 


: я перевари- 

коли- | общая перевари- коли- | обща количество 

Дата чество |кислот- латентный вающая |Количество азот чество |кислот- Ао ающая | мент. Я 
сока | ность | Период сила по | Фермент- |5 мгу сока | ность р сила по 
в мл в % в минутах 'Метту в мм ных единиц 


в мл в % |В минутах Метту в мм ных единиц 


7/Х 1952 г.| 8,2 32 
9/Х 7,8 
10/Х 5,0 
16/Х 5,1 


0,32 21 


— 121/Х.1952 г. 19 102 
/Х 


49 62,2 123 
16 — 
15 35,0 


4,8 2,0 
6,3 | 0,42 15 2,0 27 49,7 


Продолжение таблицы 
ПЕНИ Е и 
Исходный рацион (последействие) (ПП дней) Углеводно 


жировой рацион (12 дней) 


общая перевари- 
кислот-латентный вающая |количество общая 
а д „ | перевари- 
ность | пеРНод | сила по | фермент- 8 кислот-|Латентный ем количество 
в% НУТах |Метту в мм|ных единиц нах | силагцо | фермент. 
в % |8 минутах Метту в мм Ных единиц 


28/Х 1952 г. 
29/Х. 


2’ 45,43|11/ХТ 1952 г. 
30/Х я 159,6 |14/Х1 ОЙ 
133,0|17/Х1 - ый. 
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Продолжение таб иода АЙ 


ом хофемм «5 дея» 
те х 


#907 
у мг № 


у: 
7: 
1712.0 
59. 


фермент- 


количество 


„/ных единиц 


/ 


5 вающая 
сила по 
'Метту в мм 


пернод 
в минутах 


| 


17/х1 


5,43 
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4 Значение белка в питании 


желудочных желез и вместе 
с тем вызывала заметные 
изменения биоэлектрической 
активности мозга, что выра- 
жалось в исчезновении мед- 
ленных колебаний потенциа- 
ла и появлении большого 
количества быстрых колеба- 
ний высокой амплитуды до 
35—50 в\У вместо 4 иУ на 
исходной электроэнцефало- 
грамме. 

Наиболее существенные 
изменения развивались у 
животных после прекраще- 
ния введения им кофеина 
(табл. [и 2 диаграммы на 
рис. 1 и 2). У Ласки азоти- 
стый баланс в этом периоде 
стал положительным, но по 
величине он был в 3 раза 
меньше, чем в исходном пе- 
риоде. У Волчка азотистый 
баланс остался таким же, 
как и во время введения ко- 
феина. 

В этом периоде у обеих 
собак ‘наблюдалось значи- 
тельное уменьшение валово- 
го количества желудочного 
сока. Например, у Ласки 
секреция снизилась с 10,7— 
9,7 до 6,3—4,7 мл, у вто- 
рой собаки—-с 6,3—4,8 до 
5,8—2 мл. При этом кислот- 
ность сока резко снизилась 


только в одном случае 
(табл. 2, опыт от 29/Х). 
Уменьшилась и перевари: 
зающая способность сока, 


при этом у МЛаски на 
13-й день она достигла 
исходной величины, а у 


Волчка продолжала оста- 
ваться на ‘низком уровне. 
Кроме указанных измене- 
ний, у Ласки на 3-й день 
после прекращения введения 
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4 Значение белка в питании 


желудочных желез и вместе 
с тем вызывала заметные 
изменения биоэлектрической 
активности мозга, что выра- 
жалось в исчезновении мед- 
ленных колебаний потенциа- 
ла ‘и появлении большого 
количества быстрых колеба- 
ний высокой амплитуды до 
35—50 цУ\У вместо 4 цУ на 
исходной электроэнцефало- 
грамме. 

Наиболее существенные 
изменения развивались У 
животных после прекраще- 
ния введения им кофеина 
(табл. Ти 2 диаграммы на 
рис. |1 и 2). У Ласки азоти- 
стый баланс в этом периоде 
стал положительным, но по 
величине он был в 3 раза 
меньше, чем в исходном пе- 
риоде. У Волчка азотистый 
баланс остался таким же, 
как и во время введения ко- 
феина 

В этом периоде у обеих 
собак ‘наблюдалось значи- 
тельное уменьшение валово- 
го количества желудочного 
сока. Например, у Ласки 
секреция снизилась с 10,7— 
9,7 до 6,3—4,7 мл, у вто- 
рой собаки —с 6,3—4,8 до 
5,8—2 мл. При этом кислот- 
ность сока резко снизилась 
только В одном случае 
(табл. 2, опыт от 29/Х). 
Уменьшилась и перевари: 
зающая способность сока, 
при этом у Ласки на 
13-й день она достигла 
исходной величины, а у 
Волчка продолжала оста- 
ваться на ‘низком уровне. 
Кроме указанных измене- 
ний, у Ласки на 3-й день 
после прекращения введения 
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кофеина появилась значительная «спонтанная» 
стигшая 71,5 мл за 4 часа. У второй собаки 
секреции не наблюдалось. У собак после прек 
кофеина увеличилось количество общего азота 
соке. 


Таким образом, в период введения кофеина наблюдалос, 
лишь некоторое увеличение содержания в желудочном соке 
азота и почти не изменилась секреторная деятельность же. 
лудочных желез. Наиболее существенные изменения секр. 
ции наблюдались впоследствии, т. е. после прекращения 
введения кофеина. 

Дальнейшие исследования производились с целью выяс- 
нения влияния белка пищи на секреторную деятельность 
желудочных желез. Для этой цели животные переводились на 
синтетический рацион, лишенный белка. При этом, как и сле- 
довало ожидать, был обнаружен отрицательный азотистый 
баланс — уменьшение веса ЖИВОТНЫХ. 

Валовое количество желудочного сока у Ласки вначале 
резко увеличилось (до 12,2 мл), а затем снизилось до вели- 
ЧИНЫ исходного периода (9,3 мл). Увеличился также и ла- 
тентный период. 

У Волчка была обнаружена лишь тенденция к увеличе- 

валового количества желудочного сока. У обеих собак 


в желудочном соке уменьшилось количество ферментов и 
значительно уменьшилось кол 


секреция, (1 
«спонтанной, 
ращения Дачи 
В желудочно, 


иями менялось и поведение 
ыЫЛИ ВЯЛЫМИ, малоподвижными, сонли- 
емя опытов они повисали в лямках и за- 


Таким образом, при отсутстви 
низм, ви 
шилось и его 


и поступления белка в орга- 
димо по причине экономии б 


> У рациону ый 
тельный азотистый баланс (с жи 


- 2), одна ибав- 
ки в весе животных в этом п се 
баки стали прибавлять в вес 
вели на исходный рацион. 


до 5 минут. 

В отношении количества отделяющегося сока у этой со- 
баки в указанном периоде наблюдалось некоторое угнетение 
50 


Ласки вначале 
ИЛОСЬ ДО Вел 
я также и м 


ия к увелич 

У обеих соби 
ферментов * 

зота. 

ь и поведен! 


ыми, СОН" 


секреции (до 7,7 мл) с последующим ее подъемом. По мере 
нарастания количества сока увеличивалось и содержание 
ферментов. 

У Волчка, имевшего изолированный желудочек по Гей- 
денгайну. каких-либо изменений в секреции желудочного 
сока обнаружить не удалось. 

Таким образом, при добавлении в синтетический пищевой 
рацион казеина нормализация секреции наблюдалгсь только 
у собаки с изолированным желудочком по Павлову. 

Во второй части этой серии опытов исследования были 
произведены при условии ввеления животным кофеина. 

Так же как и в первой части исследования, собаки полу- 
чали в течение 7—8 дней синтетический рацион, лишенный 
белка. Затем на протяжении 12 дней в рацион добавлялся 
казеин. 

Кофеин вводился в общей сложносли в течение 
19—20 дней. 

В период, когда в пищевом рационе собак отсутствовал 
белок, У них снова был обнаружен отрицательный азотистый 
баланс (см. диаграммы на рис. Ги 2) и появилась более 
резко выраженная сонливость. 

Уже через 20—25 минут после инъекций кофеина собаки 
повисали в лямках и через 50—60 минут погружались в глу- 
бокий сон. В этом периоде у них резко снижалась и био- 
электрическая активность мозга. 

Во время этого исследования секреторная реакция же- 
лудочных желез у Ласки достигла еще более высокого 
уровня (17,4 мл), а латентный период значительно сокра- 
тился. В желудочном соке уменьшилось количество фермен- 
тов и, так же как в первом варианте белкового голодания, 
отмечалось уменьшение количества общего азота; это сни- 
жение было более четко выражено, когда белковое голодание 
протекало на фоне введения кофеина (см. рис. 1). 

У собаки с изолированным желудочком по Гейденгайну, 
так же как и в первом варианте белкового голодания, за- 
метных сдвигов в секреторной реакции обнаружено не было: 

Наиболее существенные изменения в желудочной секре- 
ции произошли при добавлении к рациону казеина. У Ласки 
при этом резко уменьшилось валовое количество желудоч- 
ного сока (с 17,4 до 5,5—8,7 мл), несколько снизилась его 
общая. кислотность, уменьшилось количество ферментных 
единиц, увеличился латентный период и стал нарастать азот 
в желудочном соке (см. табл. 1). 

Следует отметить, что у Ласки после прибавления к ее 
пищевому рациону казеина в условиях продолжавшегося на- 
значения кофеина (см. диаграмму на рис. 1) азотистое рав- 
новесие устанавливалось значительно медленнее, чем при 
том же рационе, но без введения кофеина. 
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У второй собаки с изолированным желудочком по Гей. 
денгайну через несколько дней после добавления к ПИЩевом, 
рациону казеина валовое количество сока стало Увеличи. 
ваться, приближаясь к исходному уровню; возросла и КИС. 
лотность желудочного сока; количество общего азота при. 
ближалось к исходному уровню. 

После окончания всей второй серии опытов Животные 
были переведены на исходный рацион питания, состоявший 
из натуральных продуктов. В этом периоде азотистый ба. 
ланс у них оставался примерно на том же уровне, что и в 
конце предыдущего периода, однако собаки стали прибавлять 
в весе. 

Наиболее быстрое увеличение веса наблюдалось у Волч- 
ка, у которого валовое количество желудочного сока верну- 
лось к исходным величинам. 

У Ласки после прекращения введения кофеина и перевода 
ее на исходное питание, так жекакв период последействия в 
первой серии опытов, наблюдалось угнетение секреции. 

Таким образом, из приведенных данных видно, что у со- 
баки с павловским желудочком при исключении из рациона 
белка увеличивалось количество отделявшегося желудочного 
сока, причем это увеличение было резко выражено 


тогда, 
когда одновременно с исключением белка из 


рациона на 


протяжении ряда дней систематически вводился под 


кожу 
кофеин. 

Кроме того, при выключении из рациона белка у Ласки 

уменьшалось содержание общего азота в желудочном 
соке. 
. Сотрудники И. П. Разенкова В. М. Рубель (1947), 
А. А. Маркова (1947) в иных условиях, т. е. при длительном 
абсолютном голодании, отмечали У собак увеличение содер- 
жания азота в желудочном соке. 

Введение кофеина на фоне смешанного питания не изме- 
няло существенным образом характера желудочной секре- 
ции. Действие кофеина начинало сказываться в последую- 
щие дни, после того как прием его ‘был прекращен. В это 
же время наблюдалось угнетение секреции. 

После добавления в синтетический рацион белка в виде 

казеина, несмотря на продолжавшееся введение кофеина, 
наблюдалось. снижение желудочной секреции до исходного 
уровня. 
---У собаки с изолированным желудочком по Гейденгайну 
после перевода ее на синтетическую диету как с наличием, 
так и. при. отсутствии. в ней белка желудочная. секреция поч. 
ти. не менялась. 

Исключением являлось некоторое снижение 


сока, наступившее после дачи кофеина в условиях 
питания. ‘ 
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количества 
исходного 


о 
\ 
бу ь ь Выводы 
И и. |. Подкожное введение кофеина в дозе 5 мг на |1 кг веса 
Пит Е (2 раза в день на протяжении ряда дней) на фоне некоторо- 
ной | го положительного азотистого баланса не изменяет харак- 
м Де а тера секреции на гистамин. 
| После прекращения введения кофеина наблюдается стой- 
аки ста кое последействие, которое характеризуется угнетением се 
креции. 
набд р о На безбелковом синтетическом рационе, содержавшем 
ю все остальные пищевые вещества, собаки быстро теряли в 
УДОчн й весе; у собаки с павловским желудочком повышалась секре- 
ока ция на гистамин, латентный период увеличивался, а У собаки 
Я кофеина | с изолированным желудочком по Гейденгайну наблюдалась 
Нод Посл жа лишь тенденция к повышению секреции. : 
тение е, : 3. При дальнейшем получении синтетической диеты с до- 
г бавлением казеина у собаки с павловским желудочком на- 
ЫХ Видно | блюдалось сначала снижение секреции с последующим стой- 
тЮчении из рации | ким подъемом, а у собаки с гейденгайновским желудочком 
пегося желудочно: секреция оставалась на том же уровне. : 
› выражено тих 4. Действие кофеина на фоне синтетической диеты с 
ы исключением казеина у собаки с павловским желудочком 
а из рациона н\ выражалось укорочением латентного периода и повышени- 
одился под кк ем уровня желудочной секреции, а у собаки с гейденгайнов- 
| ским желудочком характер секреции существенно не изме- 
на белка у Лии нялся. 


‚в желудочно! | 5. Включение казеина в диету при продолжавшемся при- 
р : еме кофеина вызывало у собаки с павловским жЖелудочком 


рубель ( резкое снижение секреции. 
р 6. В период отрицательного азотистого баланса выведе- 


ние азота желудочным соком снижалось, видимо, как след- 


ув ствие экономии белка организмом. 
й , | 7. В течение всех экспериментов у животных отмечалось 


снижение веса и только после перевода на полноценное на- 
туральное питание он повышался. 


НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ 
ЖЕЛУДКА И ТОЛСТОЙ КИШКИ 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГАСТРИТЕ НА ФОНЕ 
КАЧЕСТВЕННО РАЗЛИЧНОГО ПИТАНИЯ 


А. Д. Джалалов 


Из лаборатории физиологии и патологии пищеварения 
(зав. — доктор медицинских наук В. Л. Губарь) отдела лечебного питания 


Для выяснения этиологии и патогенеза гастрита многи 
исследователи [Ф. И. Мигай, 1909; Д. М. Смит (Зшйь 1914): 
Борцеки и Барон (ВоггеКу а. Вагоп, 1912); Балтон (ВаШоп, 
1916) ] пытались в условиях эксперимента на животных про- 
следить разЕитие и течение этого заболевания. Большинство 
исследований Обертена и Хаберта (АпБегНи е! Нерег&, 1907) 
было направлено на получение экспериментального гастри- 


та, возникновение которого подтверждалось гистологическим 
анализом. 

Одни исследователи [П. М. Попов, 1892; 
(Сгесо1о ЕЦоне), 1917; Н. И. Чурбанов, 194 
звать гастрит давали животным 
вливали им в же 
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й сок. 
В 


экспериментального 
ния с проверкой его 


кишечника. 


Для эксперимента служили собаки с изо 
стью толстого кишечника по методу В. Л. Гу 
ной фистулой по Басову. 

животных регистри 
рованной части толстого 
рика желудка, толстой и 


лированной ча- 
баря и желудоч- 


ментального гаст 
й ежедневно в ж 
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ры, занимающие 
я эксприменталь- 
изменения физио 
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я с ПР 


в продолжение 25—30 дней вводился (в течение 5 минут) 
35—40% раствор алкоголя в количестве 200—250 мл. При 
этом осуществлялся визуальный контроль за состоянием сли- 
зистой оболочки желудка (гастроскопия). 

Во время опыта собаки получали полноценный пищевой 


рацион по раскладкам Института питания АМН. СССР. 
Для изучения гастрита в условиях «ограничения белка» 
в питании из рациона почти полностью исключался белок. 
Продукты и химический состав рациона приведены в 


табл. 1. 
Таблица 1 


Химический состав пищевого рациона 


Количе- | Угле- Кало- 


Наименование пищевого продукта ство вг воды | Жиры Белки рий 


Собаки: Ральф, Трезор, Лисенок 


Крахмал ха ион. оса 200 
Морковь . КУ : 100 
Картофель о та 230 
Капуста ее Зе ВТ 00 
Свекла се с Робб ссАаВ м9 100 
Рыбяйожирх Ио. еее 7 
Сало топленое ке 8 арм 45 
Соль нд О панков ВВ Ва 10 


> 


о | 


мы 


личи 


=_= о 
© мою 


ЕТ 
=> 

е- 
=> 

1 


Все: озееи ель. 2х 792 269 


Собаки: Тобик, Чита, Малышка 


Крахмал 
Картофель 
Морковь 
Капуста . 
Рыбий жир 
Свекла № 
Сало топленое 
Соль а 


Всего 


По ходу исследований контролировался вес животных. 


Экспериментальная часть 


Вначале секреция и моторика толстого кишечника изуча- 
лись в условиях нормального состояния слизистой оболочки 


желудка. Количество сока изолированного отрезка толстой 
кишки характеризовалось большим чнепостоянством. Так, 


6] 


Табли ца? 
Количество отделившегося из изолированной петли толстого кишечника 
сока (в норме) 


| Число | Количество сока, выделившегося за Валовое 
Дата поста- Е 30-минутные периоды в мл количество 
|голода- сока при 
‹и опыта - ы 
нОвки Опыта. опа Е безбе и. 
| опыта : 7 | 8| 9 ВОЙ диете 


0,210,5]0,4] 
1,2]0'6 1:1 
29/\ З1,3 
З/УТ 51,5 
5/У1 0,7 


26/\ 1954 г. 
27/\ 


л 14 сл 


4/УТ 1954 г. 
7/1 
Э/УТ 
ИМ 
19/УТ 


например, у 2 собак — Лисенка и Тобика (табл. 2) — секре- 
ция наблюдалась постоянно, у двух других — Ральфа и 
Трезора — секрет выделялся только в отдельные дни, ау 
Читы и Малышки, как правило, секреция отсутствовала, 


лень 


Рис. 1. Волны первого порядка (волна показана стрел- 
кой). 


Ан 


Рис. 2. Волны второго порядка ‘(волна пок 
ками). 


азана стрел- 

Картина кривой сокращения толстого кишечника 
ставляется весьма сложной. В основном были отмечен 
характерных вида сокращений: первый представлен е 
ными сокращениями, а второй состоит из группы в 10 
кращений за 7—10 минут. 

Первую, одиночную, волну сокращений мы Назвали вол. 
ной первого порядка, а вторую, более сложную, — волной 
второго порядка (рис. 1, 2). 
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Ы два 
ДиИНиИЧч- 
АС» 


В момент введения в желудок желудочного сока и особен- 
но алкоголя у животных отмечалась тошнота и общее бес- 
покойство. 

На 3—4-й день после вливания в желудок желудочного 
сока у Лисенка и Тобика визуально при гастроскопии было 
обнаружено патологическое состояние слизистой оболочки. 
Последняя была гиперемирована, отечна и содержала боль- 
шое количество точечных и более крупных кровоизлияний. 
После систематических вливаний в желудок желудочного 
сока на 20—25-й день количество точечных кровоизлияний в 
слизистой оболочке значительно увеличилось, она стала бо- 
лее рыхлой, легко ранимой, отечной, гиперемированной; на 
ее поверхности отмечалось большое количество густой 
слизи. 

Через 1'/-—2 месяца после окончания вливания желудоч- 
ного сока появились очаги атрофии слизистой оболочки в 
пилорической части желудка, причем у Тобика атрофия бы- 
ла более выражена. 

В связи с этим следует указать, что вопреки исследова- 
ниям И. А. Богораза (1943), Пуля (Риш, 1932), Ю. С. Зиль- 
бермана (1927) и др. мы не наблюдали у собак глубоких 
пептических язв слизистой оболочки желудка. 

Экспериментальный гастрит, вызванный вливанием в 
желудок алкоголя, в основном напоминал картину «пептиче- 
ского» гастрита. 

После прекращения процедур и вызывания гастрита в 
течение 11/›—2 месяцев состояние слизистой оболочки желуд- 
ка постепенно улучшилось: уменьшилась отечность, число 
кровоизлияний, гиперемия и другие явления. Однако состоя- 
ние слизистой оболочки полностью не восстанавливалось до 
нормы. 

В период резкого ограничения белка в рационе состояние 
слизистой оболочки желудка также существенно не изменя- 
лось: по-прежнему сохранялись отечность, ‘ранимость, рых- 
лость, точечные кровоизлияния и неглубокие язвы неправиль- 
ной формы. У Лисенка и Тобика в пилорической части же- 
лудка атрофия слизистой оболочки не прогрессировала. 

У собак, страдавших пептическим гастритом, отмечалась 
некоторая гиперсекреция и значительное усиление моторики 
толстого кишечника. При этом имело место извращение 
периодической деятельности желудка. У собак же, страдав- 
ших алкогольным гастритом, в первом периоде отмечалось 
некоторое уменьшение, а в дальнейшем — повышение мото- 
рики желудка. Например, секреция сока толстой кишки у 

исенка в некоторых случаях увеличивалась почти в 2 раза 
(табл. 3). Если до гастрита валовое количество сока за 5 ча- 
сов равнялось 3—12 мл, то в период развития эксперимен- 
тального гастрита оно возросло почти до 18 мл. 
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Таблица, 


и петли толст. 
о ог 
изистой оболочки . 


ел 
(раздуванием езиновы а 


Количество сока, отделявшегося из изолированной 


кишечника при патологическом состоянии с. 
на фоне механического раздражения его 


баллоном) 
Число Количество сока, выделившегося за 30-минутные 
№ Дата поста- часов голо-| периоды в мл + 
опыта новки опыта дания до - - } 
п ево «зо 
Собака Лисенок 
120 14 1955 г/ 20 |1,2]1,412,5[2,91 92.1 2.3]2,21,5]1,8 178 
121 |151 19 0,80,70,60,5 0,4 0,91,01,51,411,5 9,3 
122 |161 19 11:4 1,51,10,60.31.61.8/0.91'0]1,3 12,1 
123 |18 Ш 19 2,0 3,52,52,210,811,2]1,91,41,211 "1 17,8 
124 |122 Ш 19 0,2]0,51,10,50,61,3/0,410'00'92'1 73 
Собака Тобик 
87 |141 1955 г.| 20 [0,0]0,5]0,4]0.3 0,410.20, 110,0]0.0]0,0| 19 
88 15/Ш 19 о 0010 010010 0 
89 |17ЛИ 20 0,3]0,410,310,2|0,20,310,2|0,2|0,20.1 2,5 
90 |221 20 0 0 0,10,3)0,2]0,1 0 0,210, 1] 0 1,0 
| | | 
1 | | 


У Тобика в этих же условиях секреция резко уменьши- 
лась. Количество сока за 5 часов до экспериментального 


гастрита доходило до 10,3 мл, ав период возникновения 
гастрита не превышало 2.5 мл. 


трех остальных х 


шечника стали периодическими, каж 
ся от 10 до 121), минут с Б—6-м 
покоя. На кривой появилось большое 
тельных зубцов, которые 
зубцы, 

Тотчас после введения 
кроме увеличения высо 


интервалами 
количество дополни- 
наслаивались на основные 


у основными сок 


В это же время появились 
желудка, длившиеся от 15 до 
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20 минут. За время одного периода сокращений ‘отмечалось 
7 зубцов, высота которых колебалась от 10 до 15 мм. 

Время покоя между периодами голодных сокращений 
удлинилось до 2 часов 10 минут. Движения прямой кишки 
существенно не изменились. 

° На 12-й день заболевания гастритом в моторике кишки 
произошли более существенные изменения (рис. 3). Тотчас 
после введения в желудок желудочного сока в толстой киш- 
ке появлялись групповые сокращения тонического характера 
{волны второго порядка) продолжительностью от 10 до 
15 минут. 


И АА ВИ №. ААА, № 


моАА^Ж Л 


Рис. 3. Собака Лисенок. Нижняя кривая — сокращения желудка; сред- 
няя кривая — сокращения прямой кишки; верхняя кривая — сокращения 
толстой кишки. Стрелкой показан момент введения в желудок желудоч- 

ного сока. 


На основных зубцах, гак же как и ранее, имелось боль- 
шое количество мелких зубцов. Интервалы между группо- 
выми сокращениями в отдельных случаях удлинились до 
40 минут, а через 2 часа укоротились до 10—15 минут. В пе- 
риодах между волнами сокращений толстого кишечника на 
кривой были видны отдельные мелкие зубцы. 

Период голодного сокращения желудка состоял из 
16—18 зубцов и длился 10—12 минут. Период покоя желуд- 
ка растягивался до 2 часов 10 минут. Моторная активность 
прямой кишки оставалась без существенных изменений. 

На 22-й день после систематического введения в желу- 
док желудочного сока время волны второго порядка укоро- 
тилось до 7—10 минут. 

Тотчас после введения желудочного сока в желудок, как 
и в предыдущих случаях, наблюдались тонические сокраще- 
ния толстого кишечника с короткими интервалами покоя. 

В это время периодическая деятельность желудка нару- 
шалась еще более. За время пятичасового опыта появился 
всего один период голодных сокращений желудка длитель- 
ностью 10 минут, состоявший из 7 зубцов. Прямая кишка да- 
вала время от времени отдельные сокращения. 

На 27-й и 30-й день (собака Лисенок) картина моторики 
стабилизировалась. 
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У второй собаки — Тобика — моторика толстого 
ника и желудка до развития экспериментального 
была достаточно хорошо выражена. 

В первые 6 дней систематического введения жел  ДОЧноГ) 
сока в желудок моторика толстого кишечника была резко 
угнетена. 

Начиная с 6-го дня стали появляться отдельны 
шие сокращения толстого кишечника. 

Периодические сокращения желудка мало 
Каждый период сокращения длился 25—30 мину 
жал 28—48 сокращений. Периоды покоя дли 
нут. Прямая кишка не сокращалась. 


КИЩеч. 
Гастрита 


е неболь 


изменились. 
ти содер: 
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Рис. 4. Собака Тобик. Нижняя кр 
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ивая — сокращения желудка; средняя 
кривая — сокращения прямой кишки; верхняя кривая — сокращения тол- 


стой кишки. Стрелкой показан момент введения в желудок желудочного 
сока. 


На 10—12-й день экспе 


римента моторика толстого ки- 
шечника значительно ожив 


преимущественно волны 
2 до 5 минут. На основ- 
ных зубцах содержится большое к 


аются от 3 до 5 минут. 


ы после введения желудочного сока 

в желудок толстый кишечник дает более мощные и продол- 
жительные сокращения. Желудочные сокращения в отдель- 
ные дни полностью отсутствовали. 

Указанный характер моторной деятельности толстого ки- 
шечника наблюдался и на 20-й, и на 25-й день развития 
экспериментального гастрита. Таким образом, у обеих собак 
страдавших гастритом, наблюдалось нарушение моторики 
желудка и толстого кишечника. У остальных 3 собак у ко- 
торых был получен алкогольный гастрит, также произошли 
существенные изменения моторики. Например, у Трезора до 
развития гастрита были хорошо выражены периодические 
сокращения желудка и хуже — сокращения толстого ки. 
шечника. После четырехпробного введения в желудок рас- 
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рис, 5. Собака Трезс 
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твора алкоголя появились достаточно сильные сокращения 
толстого кишечника (рис. 5). 

Периоды толодных сокращений желудка, состоявшие из 
6—7 сокращений, чередовались с очень длительными перио- 
дами покоя. 

Начиная с 5-го дня введение алкоголя в желудок собаки 
стало сопровождаться рвотой. 

На 5-й день наряду с большой моторной активностью 
толстого кишечника появились непрерывные сокращения же- 
лудка. На 7-й день восстановилась периодическая деятель- 
ность желудка. За 5 часов опыта было зарегистрировано 

} а 
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а АРА М Лы У у 
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Рис. 5. Собака Трезор. Нижняя кривая — сокращения желудка; средняя 
кривая — сокращения прямой кишки; верхняя кривая — сокращения тол- 
стой кишки. Стрелкой показан момент введения в желудок алкоголя. 


три периода голодных‘ сокращений; в каждом периоде 
насчитывалось 5—7 зубцов; период покоя продолжался 
50—60 минут. 

На протяжении всего остального времени моторная ак- 
тивность толстого кишечника была непостоянной: в одни дни 
она снижалась, в другие — повышалась. Периодическая 
деятельность желудка, так же как и кишечника, в отдельные 
дни была плохо выражена. 

У Ральфа до развития алкогольного гастрита моторика 
желудка и толстого кишечника была достаточно хорошо вы- 
ражена. С 4-го дня после введения в желудок алкоголя у 
собаки появилась ежедневная рвота. 

В первый день развития экспериментального гастрита мо- 
торная деятельность желудка и толстой кишки была выраже- 
на плохо. 

В дальнейшем отмечались либо непрерывные сокращения 
желудка и толстой кишки, либо эти сокращения полностью 
отсутствовали. 

У Малышки, так же как и у Ральфа, моторика толстой 
кишки постоянно менялась: то появлялась, то исчезала. Так 
же менялась и высота зубцов. 

Затем периодическая деятельность желудка сменилась 
У собак сплошными сокращениями с низкой амплитудой. 
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Валовое 
количество 
сока в мл 
до назна- 
чения без- 
белковой 
диеты 


№ 


опыта 


Таблица 4 


при без- 
белковой 
диете 


10 


отделившегося при безбелковой диете в случае патологического 


й оболочки желудка 


„Лисенок 
Тобик 
Трезор 


Количество сока, выделившегося за 30 минутные периоды в мл 


олстого кишечника, 
состояния слизисто 


Число 
часов голо- 
дания до 
опыта 


новки опыта 


Дата поста- 
З0/Х 1955 г. 


№ 


опыта 


Количество сока изолированной петли т 


149 
150 


01. спе достаточ 


На фоне ДО- 
ного тастрита живот 


отраничением белка. 
В пернод пребыв 
орых собак измени. 
млорика. Наиболы 
изменилась в сторо 
р исека до 
минут не превы 
создало до 4.2 м) 


| У собаки Читы моторика желудка и толстого ки- 
шечника до развития экспериментального гастрита была вы- 


| лись достаточно мощные сокращения толстого кишечника. 
На кривой отмечались волны второго порядка, высота кото- 
рых превышала 20 мм. Периоды голодных сокращений же- 
| лудка можно было наблюдать только в отдельные дни. Пос- 
ле 17-го введения в желудок алкоголя число сокращений 


3 ражена слабо. 
На 4-й день после введения в желудок алкоголя появи- 


4 толстого кишечника возросло. Периоды сокращений чередо- 
Фо. вались с небольшими периодами покоя. После 25-го введе- 
$5 вия алкоголя в желудок моторика оставалась на высоком 

пе Бы уровне, высота зубцов достигала 20 мм. 
Фооох Наряду с указанными изменениями был нарушен и ритм 
° сокращения желудка. Время периодов сокращения укороти- 
лось до 37—45 минут, а время покоя возросло до 2 часов и 

и более. 

На фоне достаточно хорошо выраженного эксперименталь- 

Ст ного гастрита животные были переведены на диету с резким 
Фооо< ограничением белка. 

В период пребывания на этом пищевом рационе у неко- 

®с торых собак изменилась секреция и почти у всех изменилась 

©Фоо05 моторика. Наибольшие изменения были у тех собак, кото- 
рым в желудок вводился желудочный сок. 

9* Секреция сока толстого кишечника у Лисенка и Тобика 
©еФ$55° изменилась в сторону увеличения ее количества. Так, напри- 
Г мер, у Лисенка до безбелкового питания количество сока за 

о 30 минут не превышало 3,5 мл, а при безбелковом питании 
эе925° доходило до 4,2 мл (табл. 4). У Тобика до безбелкового пи- 
зе" тания количество отделявшегося сока за 30 минут не пре- 

&е вышало 0,5 мл, тогда как при резком. ограничении белка в 
2 питании оно доходило почти до 3 мл. Количество сока тол- 

Ри стого кишечника у Лисенка увеличилось в 11/2 раза, ау То- 

; бика — в 3 раза. У остальных 3 собак, у которых до гастри- 
ке — та секреция отсутствовала, при резком ограничении в рацио- 

ый не количества белка секреция сока не появилась. 

В этот период отмечались дальнейшие изменения мото- 

р рики, особенно у собак с «пептическим» гастритом. Напри- 
мер, у Лисенка после трехдневного получения пищи с огра- 

888 ниченным количеством белка на кривой сокращений толсто- 
го кишечника были’ видны высокие зубцы, доходившие до 

Е. 26 мм. Волны сокращений были сближены друг с другом и в 
интервале между ними отмечалось большое количество мел- 

ких зубцов. Периоды сокращений голодного желудка дли- 

ие лись до 40—45 минут, а время покоя — до 60—65 минут. Вы- 

РЯ сота зубцов не превышала 15 мм. В моторике прямой кишка 

й изменений не наблюдалось. На 8-й день безбелкового пита- 


я ния появилось множество отдельных тонических сокращений 
28 63 
й 


толстого кишечника, особенно усиливавшихся 
в желудок желудочного сока. Интервалы 


после ВВ 
т между 
второго порядка были удлинены до 5 минут. На 
волнах определялись дополнительные зубцы. Высота Снов 
ных зубцов достигала 14 мм. На 22-й день в первой . 


дения 


Волнаму 
ОСНОВНЫХ 


ПоЛовВи. 
не опыта в течение 40 минут моторика толстого кише 


была достаточно хорошо выражена. На кривой бы 
длительные тонические сокращения. Интервалы 
нами были весьма сближены и заполнены мелки 
Далее в течение 20 минут волны тонических 


ЧНИКа 
ЛИ ВИДНЫ 
Между вол. 
ми зубцами 
сокращений 


МАЛА ААА ЛА ПАВЛА а оон, 


ыы 


—— А ААА ААА 


Рис. 6. Собака Тобик. Нижняя кривая — сокращения желудка; средняя 
кривая — сокращения прямой кишки; верхняя кривая — сокращения тол- 
стой кишки. 


льшой длительности то- 
зубцов доходила до 20 мм. 


30 минут; в течение 
шое количество непре- 
их друг за другом зубцов высотой от 10 


олстого кишечника на. кри- 


и второго порядка. Короткие 
интервалы покоя были заполнены мелкими. зубцами, вели- 


м. Периоды голодных 


в инут, а период покоя — 80 минут 
моторике прямой кишки изменений не наблюдалось. 
На 22-й день ограничения 


‚ так ив 


гает 10 мм. 
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ААА МА, \ 


И 


7, Собака Трезо 


рис. са сокращения 


крива: 


нутные периоды 
ми, желудочные 
видно большое к 
до 12 мм. Длите 
внут, а периода г 
кишки существе! 
оторная ак 
ищевом рацион 
на 3-й день в ус 
нев течение * 


Аналогичную картину моторной деятельности желудка 
и толстого кишечника мы наблюдали И у остальных собак, 
только она у них. была выражена более слабо. 

Так, например, у Трезора на 3-й день в условиях ограни- 


чения белка в пище моторика была такой же, как и до огра- Е 
ничения белка в рационе. , 


В дальнейшем, на 12-й день (рис. 7) 
рывные сокращения толстого кишечника 


‚ отмечались непре- 
и кое-где 2—5-ми- 


мы _ 


ы желудка; Средн Рис. 7. Собака Трезор. Нижняя кривая — сокращения желудка; средняя 
Я — сокращения то кривая сокращения прямой кишки; верхняя кривая — сокращения тол- 
| стой кишки. 


ЕЕ 


остальные 4 % нутные периоды покоя, которые заполнены мелкими зубца- 
и | ми, желудочные сокращения сильно изменены. На кривой 
видно большое количество зубцов, высота которых доходит 
до 12 мм. Длительность периода работы желудка — 20 ми- 
нут, а периода покоя — 1 час 30 минут. В моторике прямой 
кишки существенных изменений не наблюдалось. 

Моторная активность У Читы при ограничении белка в 


пищевом рационе имела некоторые особенности, в частности 
высотой 9 на 3-й день в условиях ограничения белка в пищевом рацио- 
но не в течение | часа 30 минут наблюдались сокращения тол- 
ь отмечал * стого кишечника, интервалы между периодами сокращения 
ен а, На АП длились 15—16 минут и были заполнены мелкими сокраще- 
ник Корот®" ниями. В остальное время опыта, т.е. в течение 3 часов 
ИЕ И 30 минут, моторика толстого кишечника отсутствовала, так- 
зубщ одие" же отсутствовали в течение всего опыта сокращения желуд- 
иоды ели! | ка и прямой кишки. На 22-й день содержания собаки на 
рационе с ограничением белка моторная активность толстого 
т зло кишечника увеличилась. 
ну "блюд у0 Примерно такая же картина нарушенной моторной дея- 
на рай у’ тельности толстого кишечника и желудка наблюдалась и у 
еб де п Малышки. У этой собаки, так же как иу Читы, в течение 
| Ол ре и дней отсутствовала периодическая деятельность голодно- 
боль ро и го желудка. 
м СЯ и У всех животных при ‘заболевании гастритом, помимо 
‹ до и о функциональных изменений секреции и моторики, изменился 
й дер 16 вес. Изменения в весе представлены в табл. 5. 
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И" 
й ре Г 5 Значение белка в питапии 
оу ях 


ровления 
месячном 


Кличка собаки 


день ограни- 


белка в пита- 


кг 


Вес животного в пе- 


риод введения желу- 
риод выздо! 


Вес животного в 
условиях нормаль- 
ного состояния 
зистой оболоч! 

Вес животного в пе- 
дочного сока или 
алкоголя в кг 


желудка в кг 


Лисенок; . 1 19,5 18,3 
доб: 14,0 13,1 
У Ре 23,0 21,2 
Малышка с и | < 
о | 14,2 | 


к 
2 
НЫ Сока Сл 
> 62 №2 62 ©> 
© 


<> 
сл 


Из табл. 5 видно, что вес животных на 20—25-й день 
введения желудочного сока или алкоголя в желудок значи- 
тельно снижается. После прекращения введения алкоголя 
или желудочного сока в желудок через 2—3 месяца вес жи- 
вотных значительно увеличился. 

В период ограничения белка в пищевом рационе на 
10—14-й день вес животных снова уменьшался. 


Выводы 


1. Систематическое введение в желудок желудочного сока 
или алкоголя приводит к поражению слизистой оболочки же- 
лудка (гастрит). Резкое ограничение в рационе белка не 
усугубляет течения гастрита. 

2. При пептическом и алкогольном гастритах нарушается 
моторика желудка и толстой кишки. Расстройство моторики 
выражается по-разному: в отдельные дни моторика угнетена, 
в другие — протекает бурно. На кривой сокращений толсто- 
го кишечника появляется множество мелких зубцов. Нару- 
шение периодики голодных сокращений желудка идет по пу- 


ТИ удлинения периодов покоя до полного исчезновения этих 
сокращении. 


3. При «пептическом» гаст 
сока толстой кишки. 

4. При алкогольном гастрите резко изв 
гурация периодов голодных сокращений. 
нимают вид «частокола», 
линяется период покоя. 

5. При резком ограничении в пищевом рационе белка 
наблюдается значительное усиление моторной активности 
толстого кишечника и желудка, а при «пептическом» гастри- 
те, кроме того, возникает гиперсекреция сока толстого ки- 
шечника. 


рите нарушается ход секреции 


ращается конфи- 
На кривой они при- 
и в некоторых случаях резко уд- 


та на обмен белка 
тория И. П. Павло 
Вопрос же о вл 
времени обычного | 
в желудке, способ. 
химические свойств 
нерешенным. ыы 


В данной работ 
рефлекторн в 


живо: 
14-й 


ес 


ес 


экивотиеге ти 


Нес. 


К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ АКТА ПРИЕМА ПИЩИ 
НА ВЫВЕДЕНИЕ АЗОТА ИЗ ОРГАНИЗМА 


И. И. Нефедова 


Из лаборатории физиологии и патологии пищеварения 
(зав. — доктор медицинских наук В. Л. Губарь) отдела лечебного питания 


В период подготовки к еде, в момент еды и во время пи- 
щеварения состояние возбудимости центральной нервной 
системы у животных резко меняется. Эти изменения не мо- 
гут не сказаться на течении обменных процессов в организ- 
ме (Р. П. Ольнянская, А. Д. Слоним, А. Р. Макарова, 
К. А. Чукин, 3. С. Арещева). 

Однако до сих пор в литературе продолжает господство- 
вать точка зрения на белковый обмен, согласно которой ко- 
личество азота, выводимого с мочой, зависит только от ко- 
личества белков, вводимых с пищей. 

Исследования по влиянию работы пищеварительного трак- 
та на обмен белка в организме были произведены в лабора- 
тории И. П. Павлова (Н. В. Рязанцев, Н. В. Шепский). 

Вопрос же о влиянии других факторов (приближение 
времени обычного приема пищи, акт еды, пребывание пищи 
в желудке, способ введения пищи в организм и ее физико- 
химические свойства) на выведение азота с мочой остается 
нерешенным. 

В данной работе мы исследовали, в какой мере условно- 
рефлекторные раздражители (вид, запах пищи, еда, а также 
нахождение пищи в желудке и кишечнике) отражаются на 
выведении азота с мочой. 

Ниже представлены материалы исследования по выведе- 
нию экспериментальными животными азота с мочой: 1) на- 
тощак; 2) тотчас после приема пищи, содержащей или не 
содержащей мяса; 3) после введения пищи того же состава 
через канюлю в желудок; 4) при мнимом кормлении собак 
мясом с последующим введением им в желудок пищи без 
мяса. 


Постановка опытов и методика 


В качестве подопытных животных служили 4 собаки ве- 
сом от 15 до 17 кг, с басовской канюлей увеличенного раз- 
мера в желудке и маленькой металлической канюлей в мб. 
чевом пузыре. 

Животные содержались на стандартном смешанном пи- 
щевом рационе, разработанном Институтом питания АМН 
СССР. Рацион данной группы животных содержал 61,55 г 
белка (9,85 г азота). В опытах, где из рациона исключалось 
5* 
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мясо, количество белка в пище 
4,38 г азота). 

Опыты производились через 16—18 Часов пос 
ния животных следующим образом. Утром, око 
лодных животных ставили в станок. Сначал 
держание пищи в желудке; как 
Затем через канюлю опорожня 
нался опыт. 

Первая порция мочи в каждом 
щак. Затем производилось одно из н 
и собирались часовые пробы мочи. В каждой пробе мочу 
определялось количество азота (по методу Къельдаля с по. 
следующим титрованием в чашках Конвея) 


Мнимое кормление производилось на 
пищеводом; съеденная и 


уменьшалось До 27 


ле ко 
ло Эч с 
а ПРоверялось о 
правило, он всегда бы 


ы Л пуст 
лся мочевой пузырь р 


1 начи 


опыте собиралась нато. 
амеченных вмешательств 


собаках с целым 
ми пища выпадала из ж 


елудка че. 
рез открытую басовскую канюлю. 

Пища вводилась в желудок с помощью специального 
шприца. 

Экспериментальный сон животных вызывался введением 
в прямую кишку гексенала в дозе 0,05—0,13 г на | кг веса 
Сонные собаки во время опытов поддерживались в станке 
специальными халатиками. 


Для изучения ВЛИЯНИЯ П 


риема пищи на обмен азота про- 
иИзвоДились четырех- и 


ЛИ девятидневные обменные ОПЫТЫ 


Результаты исследований 


1. Первая се 


рия опытов проводилась на 4 собаках. Ис- 
следования моч 


и, взятой натощак, показа 

пробах содержится небольшое количество азота (см. рису- 
нок, А). Валовое количество разных собак 
сказалось различным: во азота колебалось от 0.67 
до 1,59 г, диурез — от 20 до 70 

поступления пищи на рас 
довалось при разных 
стандартной пищи 


мом белка иссле- 
Условиях: после приема животным 
и после введения такой же пищи непо- 

езаметно для животного. При этом 


осле приема стандартной пищи ко- 
ание в ней азота резко возрастали 
(диурез — от 60 до 301 мл; азот — от 1,75 д 


- ДиУрез также возра- 
стали, но в меньшей с 


тепени (диурез — от 89 


азот — от 1,17 до 2,59 г) (см. рисунок, С). мое 187 мл, 

После показывания животным кусков Мяса В течение 
3—5 минут диурез колебался от 25 до 40 мл, а количество 
в моче азота — от 0,43 до 0,5 г, т. е. 


оставалось примерно на 
уровне исходного состояния — натощак. 
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{БЬЮ 


‚обмен азота ту 
менные опыты. 


922% Трезор 


д состолиии 


МЕбИКОМЕНТОЗНОА 2 НеДИКОМРНТО: 74020 
добрствавания 28 Рива Ей к 


мема $ ип 


Я Натощак 


ААА 


8. Ей станбортиой ии 


я 


А 
а КОВЬХААКСАААХ 


Я 


ий к 
чес 127455 2 


«+ 
жи 


Общее количество мочи и содержание в ней азота за 6 часов. 

Условные обозначения: косая штриховка — азот; двойная штриховка—ди- 

урез; количество в часовых ПОрЦИЯХ = я ==аАЗОТ; — диурез; стрелкой по- 
казано применение раздражителя. 


Далее мы испытывали влияние механическог 
ния слизистой оболочки желудка. Для этой це 
вводился тонкостенный резиновый баллон, 


О Раздраже. 
ЛИ В желуди 
рый затем 


ИЯНИем это 
вида раздражения диурез и количество азота в моче остава. 


лись на уровне исходного фона — натощак. Таким Образом, 
ни показывание пищи, ни механическое растяжение стенок Же- 
лудка не влияли на интенсивность выведения с мочой азота, 

Мнимое кормление собаки мясом также не внесло суще. 
ственных изменений ни в динамику выведения азота 
валовое количество азота за 6 часов. 

Для выяснения роли различных внешних у 
ведение с мочой азота была поставлен 
В этих опытах мы посредством введения в организм живот. 
ного небольших доз снотворного нарушали нормальную 
нервную связь животного с окружающей его внешней сре- 
дой. Обычно собаки после введения снотворного засыпали 
через 4—5 минут и спали 5—6 часов. 

Сон животных был неглубокий: шум, 
короткое время пробуждали собак, пос 
сыпали и в течение всего опыта остав 
ловой, закрытыми глазам 
слабленным телом, 
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словий на вы- 
а вторая серия опытов, 


резкие звуки на 

ле чего они снова за- 

ались с опущенной го- 

и, согнутыми конечностями и рас- 

повисшим в халатике, но когда их буди- 
они охотно ее поедали. 


ли и предлагали им пищу, 
Сначала для контро 
ние мочи и азота одно 


‚ количество азо- 
та — от 0,92 до 1,65 г против 60—301 мл мочи и 1,75—3 39 г 
азота, выделявшихся в вования) } 


исследования, проведенные на собаках 
х, 


ном состоянии, показали, что выведение 
азота с мочой как натощак, так и в условиях механического 


раздражения стенок желудка резиновым баллоном остава- 
лось на том же уровне, что и в состоянии бодрствования. 
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Однако после еды и после введения собакам пищи непо- 
средственно в желудок отмечалось некоторое уменьшение 
количества мочи и содержания в ней азота по сравнению с 
этими же показателями в условиях бодрствования. 

На динамику выведения с мочой азота существенно влия- 
ет способ введения пищи в желудок и ее физико-химические 
свойства. 

Из литературы известно, что после введения пищи непо- 
средственно в желудок скорость переваривания оказывается 
значительно меньше, чем в условиях, когда введение пищи 
таким путем сочетается с мнимой едой (И. О. Лобасов, 
1896). По-видимому, и в наших опытах уменьшение выведе- 
ния азота в первые часы после введения пищи непосред- 
ственно в желудок также зависело от скорости переварива- 
ния пищи. 

Следующая задача состояла в том, чтобы выяснить влия- 
ние ежедневного мнимого кормления на баланс азота в усло- 
виях длительных обменных опытов (4—9 дней). Опыты про- 
водились на 2 собаках. 

Перед началом опытов у животных определялся положи- 
тельный азотистый баланс (от--0,3 до -Е1,05 у одной и ог 
--1,37 до -Е1,97 у другой). Животные ежедневно подверга- 
лись сначала семиминутному дистантному раздражению 
смешанной пищей или сырым мясом, а затем проводилось 
мнимое кормление. После мнимого кормления в желудок 
вводилась стандартная смешанная пища ‘без мяса. 

Исследования показали, что в данных условиях у собак 
наблюдался отрицательный азотистый баланс, больший в 
том случае, когда дистантным раздражителем являлась при- 
вычная для собак смешанная пища. 

Дальнейшим этапом исследования было выяснение влия- 
ния способа введения в желудок пищи, содержавшей разное 
количество белка. Для этой цели в одном случае животные 
самостоятельно поедали пищу, в другом случае она вводи- 
лась им непосредственно в желудок через канюлю. 

В исходном периоде все животные получали обычный 
стандартный пищевой рацион, содержавший 61,5 г белка 
(9,85 г азота). Затем количество белка в рационе уменьша- 
лось на 45—50%. р 

В первые дни в этих условиях питания обнаружилось 
нарушение белкового равновесия — азотистый баланс стал 
отрицательным (от —0,17 до —1,06 г). Затем через несколь- 
ко дней при продолжавшемся малобелковом питании он 
стал снова положительным, только на более низком уровне, 
чем раньше. В другом случае, когда пищевой рацион с 
уменьшенным количеством белка вводился непосредственно 
в желудок, отрицательный баланс не наблюдался (колеба- 
ния от -- 1,13 до -2,04 г). 
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После восстановления азотистого равновесия 
снова были переведены ка стандартный пищевой 
нормальным содержанием в нем белка. В обои 
т. е. после еды и после введения пищи непосредственно › 
желудок, отмечалось возрастание величины положительног, 
азотистого баланса. Однако и в этих условиях Увеличение 
положительного азотистого баланса было более выражено 
В том случае, когда пища вводилась незаметно Для соб 
через канюлю непосредственно в желудок. 

Таким образом, колебания содержания белка в пище 
после введения ее непосредственно в желудок меньше отра. 
жаются на азотистом равновесии, чем после поедания ве 
животными. Можно было бы объяснить это обстоятельство 
снижением белкового обмена. Однако не исключено и другое 
объяснение, согласно которому после введения пищи непо- 
средственно в желудок белок используется в организме бо 
лее совершенно. 
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Общее количество мочи и содержание в ней азота за 6 часов. 
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ни показывание пищи, ни механическое растяжение стенок Же- 
лудка не влияли на интенсивность выведения с мочой азота, 

Мнимое кормление собаки мясом также не внесло суще. 
ственных изменений ни в динамику выведения азота 
валовое количество азота за 6 часов. 

Для выяснения роли различных внешних у 
ведение с мочой азота была поставлен 
В этих опытах мы посредством введения в организм живот. 
ного небольших доз снотворного нарушали нормальную 
нервную связь животного с окружающей его внешней сре- 
дой. Обычно собаки после введения снотворного засыпали 
через 4—5 минут и спали 5—6 часов. 

Сон животных был неглубокий: шум, 
короткое время пробуждали собак, пос 
сыпали и в течение всего опыта остав 
ловой, закрытыми глазам 
слабленным телом, 
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ли и предлагали им пищу, 
Сначала для контро 
ние мочи и азота одно 


‚ количество азо- 
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азота, выделявшихся в вования) } 


исследования, проведенные на собаках 
х, 


ном состоянии, показали, что выведение 
азота с мочой как натощак, так и в условиях механического 


раздражения стенок желудка резиновым баллоном остава- 
лось на том же уровне, что и в состоянии бодрствования. 
70 


+87 до +197 
лись сначала ‹ 
смешанной пищ 
унимое кормлен 
зводилась станд 

Исследовани: 


ечностями и ра: 
о когда их буд: 
оедали, 

яние на выведе 


ства. Собаки № 
ов ДО ОПЫТА. 


творного вывел 
состояния, 


Однако после еды и после введения собакам пищи непо- 
средственно в желудок отмечалось некоторое уменьшение 
количества мочи и содержания в ней азота по сравнению с 
этими же показателями в условиях бодрствования. 

На динамику выведения с мочой азота существенно влия- 
ет способ введения пищи в желудок и ее физико-химические 
свойства. 

Из литературы известно, что после введения пищи непо- 
средственно в желудок скорость переваривания оказывается 
значительно меньше, чем в условиях, когда введение пищи 
таким путем сочетается с мнимой едой (И. О. Лобасов, 
1896). По-видимому, и в наших опытах уменьшение выведе- 
ния азота в первые часы после введения пищи непосред- 
ственно в желудок также зависело от скорости переварива- 
ния пищи. 

Следующая задача состояла в том, чтобы выяснить влия- 
ние ежедневного мнимого кормления на баланс азота в усло- 
виях длительных обменных опытов (4—9 дней). Опыты про- 
водились на 2 собаках. 

Перед началом опытов у животных определялся положи- 
тельный азотистый баланс (от--0,3 до -Е1,05 у одной и ог 
--1,37 до -Е1,97 у другой). Животные ежедневно подверга- 
лись сначала семиминутному дистантному раздражению 
смешанной пищей или сырым мясом, а затем проводилось 
мнимое кормление. После мнимого кормления в желудок 
вводилась стандартная смешанная пища ‘без мяса. 

Исследования показали, что в данных условиях у собак 
наблюдался отрицательный азотистый баланс, больший в 
том случае, когда дистантным раздражителем являлась при- 
вычная для собак смешанная пища. 

Дальнейшим этапом исследования было выяснение влия- 
ния способа введения в желудок пищи, содержавшей разное 
количество белка. Для этой цели в одном случае животные 
самостоятельно поедали пищу, в другом случае она вводи- 
лась им непосредственно в желудок через канюлю. 

В исходном периоде все животные получали обычный 
стандартный пищевой рацион, содержавший 61,5 г белка 
(9,85 г азота). Затем количество белка в рационе уменьша- 
лось на 45—50%. р 

В первые дни в этих условиях питания обнаружилось 
нарушение белкового равновесия — азотистый баланс стал 
отрицательным (от —0,17 до —1,06 г). Затем через несколь- 
ко дней при продолжавшемся малобелковом питании он 
стал снова положительным, только на более низком уровне, 
чем раньше. В другом случае, когда пищевой рацион с 
уменьшенным количеством белка вводился непосредственно 
в желудок, отрицательный баланс не наблюдался (колеба- 
ния от -- 1,13 до -2,04 г). 
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После восстановления азотистого равновесия 
снова были переведены ка стандартный пищевой 
нормальным содержанием в нем белка. В обои 
т. е. после еды и после введения пищи непосредственно › 
желудок, отмечалось возрастание величины положительног, 
азотистого баланса. Однако и в этих условиях Увеличение 
положительного азотистого баланса было более выражено 
В том случае, когда пища вводилась незаметно Для соб 
через канюлю непосредственно в желудок. 

Таким образом, колебания содержания белка в пище 
после введения ее непосредственно в желудок меньше отра. 
жаются на азотистом равновесии, чем после поедания ве 
животными. Можно было бы объяснить это обстоятельство 
снижением белкового обмена. Однако не исключено и другое 
объяснение, согласно которому после введения пищи непо- 
средственно в желудок белок используется в организме бо 
лее совершенно. 
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стый баланс; при введении пищи непосредственно в желудок 
без сочетания с мнимым кормлением отрицательный баланс 
не наблюдается. 

7. Динамика азота, выводимого с мочой, находится в за- 
висимости от скорости переваривания и всасывания пищи. 


ВЛИЯНИЕ ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИХ СВОЙСТВ ПИЩИ 
НА ДИНАМИКУ ВЫВЕДЕНИЯ ИЗ ОРГАНИЗМА 
АЗОТА С МОЧОЙ 


И. И. Нефедова 


Из лаборатории физиологии и патологии пищеварения 
(зав. — доктор медицинских наук В. Л. Губарь) отдела лечебного 
питания 


О динамике выведения с мочой азота в первые часы пос- 
ле приема пищи не существует единого мнения. Одни авто- 
Тупают в кр ры объясняют это явление повышенным расходом белка в 
организма № связи с работой пищеварительного тракта (Н. В. Рязанцев, 
К ПИЩИ исполь Н. В. Шепский), другие — выработкой специального услов- 
ного рефлекса на акт приема пищи (3. С. Арешева). Вместе 
с тем не придается должного значения скорости перевари- 
вания пищи и интенсивности всасывания ‘питательных ве- 
р т"... ществ в кровь, т. е. не учитывается зависимость между про- 
цессом всасывания продуктов расщепления белковой пищи 


рганизма и и выведением с мочой азота. 

дпего С | В предыдущей работе мы отметили, что динамика выве- 
хто. аи дения с мочой азота зависит от скорости переваривания пи- 
сле введ и щи; зависимость же от интенсивности работы самого пище- 
р еньыше, ь варительного тракта нами не установлена. Однако шестича- 
в) м совые опыты не могли дать полной картины динамики выве- 
иде я дения азота с мочой, что побудило нас предпринять специ- 

‚ледуЮ ее альные исследования длительностью 25 часов. 
"те у В качестве пищи в этих исследованиях было использова- 
ел о но сырое мясо. Для обеспечения разной быстроты поступле- 
рези Г ния питательных веществ в кровь мясо подвергалось различ- 
ука рей ной физической и химической обработке: в одних случаях 
8 ый оно применялось большими кусками, в других — в виде фар- 
| т и ша и, наконец, в виде продуктов ферментативного перевари- 
ото 0 вания. При этом мы считали, что чем крупнее куски вводи- 
ям ха у мого в желудок мяса, тем дольше они будут перевариваться 
седй у й и тем медленнее продукты переваривания будут поступать 
п а в кровь, что в свою очередь должно отразиться на динамике 
р м выведения азота из организма. При введении в желудок мя- 
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са, предварительно обработанного до продуктов 
и триптического переваривания, динамика 
также должна измениться. В качестве индифферент 


Пептическ 


выведения азот) 
4 


НОГ ме. 
ханического раздражителя применялся так называены 
«пробковый фарш». : 

Постановка опытов и методика 
Исследования производились на 4 собаках с Фистулой 
желудка по Басову и свищом 


мочевого пузыря по В. Л. 
барю. 

Собаки вне опыта содержались на смешанном полноцен. 
ном пищевом рационе, разработанном Институтом питания 
АМН СССР, содержание белка в котором равнялось 3—35г 
на | кг веса животного. А 

Опыты начинались всегда около 9 часов утра ип 
жались в течение 25 часов. Мочевой пузырь перед опытом 
опорожнялся, после чего собиралась первая часовая порция 
мочи, служившая в дальнейшем в качестве контроля. В на- 
чале второго часа применялись соотве 
тели, после чего собирали мочу ежечас 


В каждой порции мочи определя 
Кьельдаля с пос 


В большей ч 


Г. 


родол- 


тствующие раздражи- 
но в течение, 24 часов 
лся общий азот по методу 
ледующим титрованием в чашках Конвея. 
асти опытов пища вводилась непосредствен- 

одних опытах животные находились в со- 
стоянии бодрствования, в других — в состоянии медикамен- 
тозного сна. Сон 


У животных вызывался введением гексена- 
ла (0,05—0,13 г на 1 кг веса). 


Результаты исследований 


Предварительные семичасовые опыты первой группы, 
проводившиеся на 2 собаках, показали, что натощак количе- 
ство мочи и содержание в ней азота находятся на низком 


ть 
номордик (см. таблицу, опыт № 1) 


животны 


м вводили непосредсг- 
после чего опыт длился 


стигло максиму р 
В третьей г 
, ные из стандартной пн- 
щи путем ферментативного расщепл 
тате оказалось, что повышение азот с первого ча- 
в дальнейшем 
выведение азота резко снизилось, но не достигло исходного 
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Аз 


св 
о 
— 
м т 
р 6 
2-й 
й 6 
5 6 
ей е 
7-0 
316 чаС0В >: 


тельных опыто! 
течение суток \ 
при соответств 

В первой г] 
содержание в 
Этих опытов пс 
ЦИЯХ МОЧИ при 
ЗИЗКОМ Уровне 
9 мл, 


тные находились зо 
‚ СОСТОЯНИН Мед 


г Продукты пептического 
Натощак (опыт № | Стандартная пиша е 


5 й расщепления (опыт № 3, 
Час поста- 14/Л 1954 г.) (опыт № 2 ИХ! 1954 г.) З0/Х1 1954) 
новки опыта 

моча % моча азот я моча азот % 
в мл азота | в мл вг зота | в мл вг азота 


| 


— | 10 10,065 
2,56 | 8 [0.099 
2,68 | 13 |0.163 
2,54 | 19 |0'215 
2,54 | 24 |0'252 
2,51 | 24 |0’310 
2,69 | 36 |0,330 


0,096 | 0,87 
0,244 | 1,11 
0,475| 0,73 
0'381 | 0,77 
10,183 | 0,73 
0,270| 0'98 
0,251 | 0,93 


ль < 


Яффо = 
р р ре ре бе Бе 


лью нь 50 


2-15 59 


За 6 часов 33 |0,852 : 114 |1,369 1,754 


уровня к концу опыта. Следовательно, процесс выведения 
азота за 6 часов еще не был закончен (см. таблицу, опыт 
° 3). 

В связи с этим мы поставили вторую серию более дли- 
тельных опытов: выведение азота с мочой исследовалось в 
течение суток после введения в желудок 500 г сырого мяса 
при соответствующей физико-химической его обработке. 

В первой группе опытов определялось количество мочи и 
содержание в ней азота у животных натощак. Результаты 
этих опытов показали, что содержание азота в часовых пор- 
циях мочи при суточном голодании животных находилось на 
низком уровне — азот от 0,048 до 0,158 г, диурез от 3 до 
9 мл. 

Во второй группе опытов исследовалось выведение азота 
с мочой после введения непосредственно в желудок 500 г 
сырого мяса, нарезанного большими кусками (по 70—90 г). 

ри этом, начиная со 2-го часа, наступало заметное увели- 
чение в моче количества азота, достигавшее максимума на 
19—21-м часу и остававшееся к концу 24-го часа еще на 
высоком уровне. 
третьей группе опытов после введения в желудок 
500 г мяса в виде фарша повышение содержания азота в 
моче начиналось со 2-го часа и к 13—14-му часу достигало 
максимума. Затем к 24-му часу количество азота в моче 
снижалось до исходного уровня. 

В четвертой группе опытов в желудок собакам вводилось 
500 г мяса в виде продуктов пептического переваривания. 
Результаты этих опытов показали, что повышение содержа- 
ния азота начиналось с первого часа и усиленное выведение 
его продолжалось в течение 8 часов. Максимум выведения 
азота наблюдался в конце 4-го часа. В дальнейшем содер- 
жание азота в моче снижалось и на 18-м часу достигало ис- 
ходного уровня. 
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В пятой группе опытов пос 
тов триптического переварива 
ние азота мочи начиналось та 
симума на 4—5-м часу 
ного уровня. 

Следует отметить, что пос 
тов ферментативного гидро 
наблюдалось выведение бол 
5—6 часов, пос 


ле введения в же 
ния мяса значите 
КЖе со 2-го часа, 
и на 18-м Часу снижа 


Лудок 
ЛЬН 


Дос 


ле введения в ж 
лиза мяса, 

ЬШоГО количе 
ле чего диурез уменьша 
ведение азота в первые 
лено усиленным диурезом. т 
жения были поставлены специальные опыты С одновремен. 
ным введением непосредственно в желудок мяса кусками з 
500 мл 0,2% раствора НС|. При что диу 
а 3-м час) 
после чего достигнутый 
конца опыта. Количе. 


Для выяснения эт 


ым до 
первые 3 ч 


выведение азота 
зависимости от ск 


находится в прямой 
специальные опы 


пищи, мы поставили 
ЬЮ замедления про- 
гексенал. В резуль- 


вводи 


Ума к концу 18-го 
выведение азота еще не достигало исход- 


зота, выделенного с мочой 
за 24 часа в услов; 


чительно меньше, чем В услов 


лудок, имела 
‚› можно было думать, 
желудочно-кишечного трак- 
выведение азота какое-то 


Раздражение 


та пищей могло оказывать на 


влияние. 


С целью проверки этого 


предположения мы 
желудок собакам 


ВВОДИЛИ В 
в пищевом отношении 
робковый Фарш». И этом было уста- 
новлено, что механическое Раздражение желудочно-кишеч- 
ного тракта как таковое не оказывало влияния на динамику 
и валовое количество вЫВоДИМого с мочо 


й азота. В 
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течение 


часы было Обуслов. 


, незна 
й #3 Механическ 


М | 
не ведет К че 
4. Физико-хим 
зие на динамику 
а) выведение. 
лудок мяса больн 
ния остается еще 
6) выведение 
мяса в желудок _ 
исходного уровня 
в) выведение 
1 в желудок п 
“а снижается до 
 ыведение 
дения мясного 


о ОЯНИИ медик: 
_‘Таете: . 

‘тепенн, еч. [): 
Часа ВЫ] 


ИХ ОПЫТах не м 
количества ви 


положения, (и 


24 часов его количество оставалось на уровне’ выведения 
натощак. 

Таким образом, экспериментальные данные показали, 
что динамика выведения азота из организма находится в из- 
вестной зависимости от физико-химической обработки пищи, 
т. е. чем быстрее из пищи образуются продукты переварива- 


ния, тем энергичнее в первые часы опыта идет выведение с 
мочой азота. 


Выводы 


1. Для выяснения динамики выведения с мочой азота из 
организма необходимы длительные 24-часовые опыты. 

2. У голодных животных на протяжении суток выведение 
мочи и содержание в ней азота находятся на низком уровне 
с незначительными колебаниями в часовых порциях. 

3. Механическое раздражение пищеварительного тракта 
не ведет к повышению уровня выводимого с мочой азота. 

4. Физико-химическая обработка пищи оказывает влия- 
ние на динамику выведения из организма азота с мочой: 

а) выведение азота после введения непосредственно в же- 
лудок мяса большими кусками к концу 24-го часа исследова- 
ния остается еще на высоком уровне; 

6) выведение азота после непосредственного введения 
мяса в желудок в виде фарша к концу суток снижается до 
исходного уровня — имеющегося натощак; 

в) выведение азота с мочой после введения через каню- 
лю в желудок продуктов ферментативного расщепления мя- 
са снижается до исходного уровня ‘к концу 18-го часа. 

5. Выведение азота с мочой после непосредственного вве- 
дения мясного фарша в желудок собакам, находящимся в 
состоянии медикаментозного сна, в течение первых 12 часов 
остается на уровне, имеющемся натощак; последующее по- 
степенное повышение достигает максимума к концу 18-го 
часа, 


П. РОЛЬ ОТДЕЛЬНЫХ АМИНОКИСЛОТ в ПИТАН 


Е м 


ВЛИЯНИЕ НЕКОТОРЫХ АМИНОКИСЛОТ 
НА ВОЗБУДИМОСТЬ РЕЦЕПТОРОВ 


В. Л. Губарь 


Из лаборатории физиологии и патологии пищеварения 
(зав. — доктор медицинских наук В. Л. Губарь) отдела лечебного 
питания 


ва омывающей их тканевой жидкости остается мало изу. 
ченным. По этому вопросу имеются только отдельные ра- 
боты. 

Хогленд (Нои1апа) в развитии теории химической адап- 
тации показал, что возбудимость тактильных  рецептороз 
кожи лягушки зависит от соотношения ионов в тканевой 
жидкости, окружающей рецепторы. Так, например, после 


НЫМ содержанием солей калия отмечалось снижение чув- 
ствительности тактильных рецепторов. При повторном ополас- 


ней. Благодаря питанию поддерживается на известном уров- 
не и возбудимость нервных клеток. 


Наши предварительные исследования показали, что раз- 


ства — кофеин (0,19/о), глицерин — повышали возбудимость, 
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Горов от со 
тся мало 1; 
отдельные № 


глицерин. Например, в опыте от 20/1 1956 г. определяемоз 
в обычных условиях по способу Тюрка время рефлекса зал- 
ней лапки лягушки равнялось 33 секундам. После трехми- 
нутного пребывания лапки в глицерине время рефлекса 
сократилось до | секунды. В другом случае исходное время 
рефлекса составляло 19 секунд, после пребывания лапки в 
глицерине оно укоротилось до 1'/› секунд. 

Эти данные побудили нас поставить специальные опыты 
с целью выяснения зависимости возбудимости рецепторов 
от изменения состава питательных веществ в тканевых со- 
ках кожи. Мы испытали действие глюкозы и ряда амино- 
кислот: глицина, глютаминовой кислоты, метионина, тиро- 
зина, триптофана, фенилаланина и цистеина. 


Методика 


Для опытов использовались исключительно К. фетрога- 
па. В зимнее время лягушки содержались в холодном поме: 
щении, а весной — в холодильнике. При таком способе со- 
держания лягушек удавалось сохранять возбудимость ре- 
цепторов приблизительно на одном уровне. Возбудимость 
рецепторов изучалась путем определения времени рефлекса 
задних лапок лягушки по Тюрку. 

В начале опыта у лягушки перерезали спинной мозг 
ниже продолговатого. Затем лягушку подвешивали за челю- 
сти на крючок. Исследования начинались после исчезнове- 
ния шока. 

В качестве раздражителя служил слабый (1,8%) рас- 
твор серной кислоты. Время рефлекса определялось на обе- 
их лапках. Одна из лапок (опытная) в течение всего опыта 
служила для испытания действия веществ, другая являлась 
контрольной. Для дозированного действия испытывавшихся 
веществ лапка лягушки погружалась в раствор не более чем 
на 3 минуты, после чего несколько раз с интервалами в 
5—10 минут производилось определение времени рефлекса. 

Все необходимые растворы готовились непосредственно 
перед опытом. 


Экспериментальная часть 


Для сравнительной характеристики действия аминокис- 
лот мы испытывали влияние глюкозы. Испытание крепкого 
(50%) раствора глюкозы показало, что для изменения воз- 
будимости рецепторов достаточно нескольких секунд пребы- 
вания лапки в растворе глюкозы. Например, в одном опыте 
исходное время рефлекса колебалось от 40 до 60 секунд. 

осле погружения лапки в раствор глюкозы время рефлекса 
укоротилось до 2—3 секунд. При этом время рефлекса дру- 
гой лапки осталось без изменений. 
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Слабые (0,1—0,2—1,8°/о) растворы глюкозы 
возбудимость рецепторов. При этом изменения воЗбудине 
происходили одновременно на обеих лапках. Растворы а 
козы, начиная от 3% и выше, как правило, повышали В03б 
димость рецепторов на подопытной лапке и не влияли ы 
контрольную лапку. 


Таким образом, оказалось, что глюкоза в Зависимости от 
концентрации по-разному влияла на возбудимость рецепто- 
ров; в малых дозах она удлиняла время рефлекса, а 


В боль. 
ших укорачивала его. Другие сахара, например тро 


Стнико- 
вый сахар, в виде 6% раствора ‘не оказывали влияния 


на 
рецепторы. Указанная зависимость обнаруживалась и в дей. 
ствии аминокислот. 

Вначале мы испытали действие трех аминокислот — ме- 
тионина, триптофана и цистеина, взятых в одной и той же 
концентрации — 0,25%. 

Оказалось, что в этой концентрации метионин и цистенн 
повышают возбудимость рецепторов. Под влиянием трипто- 
фана возбудимость рецепторов чаще снижалась. Так, напри- 
мер, в одном опыте на лягушке (опыт от 20ЛИ 1956 г.) 


‘исходное время рефлекса было у испытуемой лапки 4 секун- 
ды, у контрольной — 5 секунд. После трехминутного пребы- 


вания первой лапки лягушки в 0,950/ растворе цистеина 
время рефлекса сократилось до долей секунды, а через 
30 минут оно стало равно 3 секундам. Далее лапка была 
погружена в раствор триптофана, после чего время рефлекса 
удлинилось до 8 секунд и через 21 минуту было равно 7 се- 


кундам. Наконец, после третьего погружения лапки на 2 ми- 
нуты в р 


аствор цистеина время рефлекса укоротилось до 
1 секунды. 


Убедившись, что аминокислоты, подобно глюкозе, меняют 
возбудимость рецепторов, мы решили выяснить зависимость 
их действия от дозы. Сначала опишем действие аминокисло- 
ты — глицина. Как оказалось, ее действие, так же как и дей- 


ствие глюкозы, зависит от концентрации. В качестве приме- 
ра приводим протокол одного из 


опытов (10/УП 1956 г.). 

В течение всего многочасового опыта возбудимость кон- 
трольной лапки почти не менялась. 

Время рефлекса испытывавшейся лапки тотчас после из- 
влечения ее из раствора аминокислот. 
кунд, и через 8 минут возвратилось 
При концентрации раствора 0,2% угнетение было более вы- 
ражено и удлинение времени рефлекса было более стойким. 
Начиная с концентрации 0,6% угнетение стало выражено сла- 
бее и при концентрации 0,8% возбудимость вернулась к ис- 
ходному состоянию. 

Время рефлекса после погружения лапки лягушки в сла: 
бый раствор, так же как и время рефлекса после действия 
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творе цистети 
ды, а 


Исходное время рефлекса подопытной 


Протокол опыта от 10/УП 1956 г. 


(правой) 


контрольной (левой) лапки — 8 секунд. 


лапки —7 секунд, 


Время опыта 


Время 
рефлекса 
в секундах 


10 час. 36 мин. 


Правая лапка 
0,1°/о раствор 


Правая лапка 
0,2/, раствор 


Правая лапка 
0,4°/о раствор 


Правая лапка 
0,6°/о раствор 


Правая лапка 


погружена на 3 минуты 
глицина и А: 


погружена на 3 минуты 
глицина . . 


погружена на 3 минуты 
глицина р А: 


погружена на 3 минуты 
глицина Не 


погружена на 3 минуты 


0,8°/о раствор глицина 


7 
10 
15 


глицина в малых концентрациях, было значительно длиннее, 
чем после воздействия более крепких растворов. 

Далее приводятся материалы испытания глютаминовой 
кислоты, метионина, тирозина и триптофана в разных кон- 
центрациях. 

Для иллюстрации приводим протокол одного опыта. 


Протокол опыта от 31/У\ 1956 г. 


Исходное время рефлекса подопытной (левой) 


лапки — 19 секунд, 
контрольной (правой) лапки — 16 секунд 


Время 
рефлекса 
в секундах 


Время опыта 


14 час. 29 мин. Левая лапка погружена на 3 минуты 


в 0,15/%о раствор метионина 


Левая лапка погружена на 


3 минуты 
в 0,29/% раствор метионина 


» 
» 


6 Значение белка в питании 


Время опыта 


15 час. 20 мин. 
34 » Певая лапка погружена на 3 минуты 
в 0,35/, раствор метионина | 
37 | 
43 | 
52 | 
02 | 
14 » | 
25 Левая лапка погружена на 3 минуты | 
в 0,45% раствор метионина 
28 


39 
45 | 
05 Певая лапка погружена на 3 минуты | 

в 0,4°/о раствор метионина | 
08 : 


13 » 


При испытании данной аминокислоты время рефлекса 
контрольной лапки, как правило, в течение опыта нара 


В данном случае оно увеличилось от 16 до 23 секунд. Удли- 


нение времени рефлекса подопытной лапки наблюдалось при 
концентрациях 0,1—0,20/.; при дальнейшем увеличении кон- 
центраций раствора время рефлекса стало укорачиваться. 

других опытах с метионином укорочение времени реф- 


м ана при применении более крепких растворов 
Э 10). 


ри испытании действия тирозина 
только его угнетающее действие. 


иже приводится протокол этого исследования. 


мы могли наблюдать 


Протокол опыта 4ЛУ 1956 г. 
Исходное время рефлекса 


С подопытной (левой) лапки — 13 секунд, 
контрольной (правой) ( ) 


лапки — 25 секунд 


Время опыта Время рефлекса 
в секундах 


И час. 46 мин. Левая лапка погружена на 3 ми- 
а нуты в 0,19/о раствор тирозина 25 
54 » 20 
04 » 43 
20 » 

» Через 60 секунд 
лягушка лапку 
ы р РИА не отдернула 
> нуты в 0,20/ 
38 
01 


огружена на 3 ми- 
° раствор тирозина 


в пре 

1 попытать бо 
причине плохой 
зозможно, ЧТО 3 
более значителе 

При испыта! 
ружена зависиъ 
нокислоты. Низ 


Исходное врем 
Юнтрольной (прав 
а 


величении к 


укорачиватья 
е времени р’ 


Продолжение 


Время рефлекса 


мя опыта 
Вре в секундах 


Левая лапка погружена на 3 ми- 
нуты в 0,3°/% раствор тирозина 
14 » 26 Через 60 секунд 
лягушка лапку 
не отдернула 
То же 
» » 


14 час. 23 мин. 


Левая лапка погружена на 3 ми- 
нуты в 0,45/о раствор тирозина 


»» 


Исходное время рефлекса контрольной лапки было рав- 
но 25 секундам. В течение опыта оно укоротилось и колеба- 
лось в пределах 13—14 секунд. 

Испытать более крепкие растворы этой аминокислоты по 
причине плохой ее растворимости нам не удалось. Весьма 
возможно, что эта аминокислота повышает возбудимость при 
более значительных концентрациях. 

При испытании глютаминовой кислоты также была обна- 
ружена зависимость времени рефлекса от концентрации ами- 
нокислоты. Ниже приводится протокол. исследования. . 


Протокол опыта от 11/УИ 1956 г. 


Исходное время рефлекса подопытной (левой) лапки — 9 секунд, 
контрольной (правой) лапки — 25 сехунд 


Время рефлекса 


Время опыта в секундах 


Левая лапка погружена на 3 ми- 
нуты в 0,1°/о раствор глютами- 
новой кислоты 


|| час. 17 мин. 


20 
30 | 
41 Левая лапка погружена на 3 ми- 
нуты в 0,29/%о раствор глютами- 
новой кислоты 

44 Через 45 секун; 
лягушка лапку 
не отдернула 

50 То же 

56 » »» 

16 Левая лапка погружена на 3 ми- 
нуты в 0,3% раствор глютами- 
новой кислоты 

19 
26 
56 
15 Левая лапка погружена на 3 ми- 
нуты в 0,5%/о раствор глютами- 
новой кислоты 


Время опыта 


13 час. 18 
В 2 | 
13 » За | 
Левая лапка погружена на 3 ми- 
нуты в 0,6°/о раствор глютами- 
новой кислоты 
33 
38 
44 Левая лапка погружена на 3 ми- 
нуты в 0,85/о раствор глютами- 
новой кислоты 
47 
17 
22 Левая лапка погружена на 3 ми- 
нуты в 1% раствор глютами- 


Новой Кислоты 
25 
39 


„Глютаминовая кислота начинает оказывать угнетающее 
действие на возбудимость рецепторов в пределах от 0,1 до 
0,5%. При дальнейшем увеличении концентрации аминокис- 
лоты возбудимость резко возрастает, правда, только в первые 
5 минут, после чего снова снижается. Действие глютаминовой 
кислоты сказывается на возбудимости рецепторов другой, 
контрольной, лапки. К концу опыта время рефлекса конт- 
рольной лапки удлинялось на 20 секунд, что дает основание 
думать о всасывании этой аминокислоты в кровь. 
Мы ‚среды организма содержат в своем составе ряд 
м ельных веществ, влияние которых, бесспорно, зависиг 
ео действия. Зная общие тенденции действия 
а и некоторых аминокислот, мы решили испытать 
—_ = В сочетании с одной из аминокислот. Глю- 

р для этой цели всегда в одной и той же концентра- 


ции — 5$, т. е. в кон 
Ех: центрации, которая п возбуди- 
мость рецепторов, а аминоки р овышает уд 


которая снижает ры в такой концентрации, 
на : 

ра одной оо онце Опыта испытывалось действие раство- 

раствора ба промежутке между ними — действие 
Ниже приво а присутствии аминокислоты. 

действия гтю дится протокол исследования совместного 
Время ака ренилаланина. 

НИИ а (контрольной лапки перед начальным ис- 

тания —20 секунд о [2 секунд и после конечного испы- 

ба укоротилось < осле действия глюкозы время рефлек- 

ы До 4 секунд. Время рефлекса в первые 5 ми- 


ать угнетающе 
делах от [д 
ации аминокие 
только в пере? 
е глютамино» 


Протокол опыта от 9/\ 1956 г. 


Время рефлекса подопытной (левой) лапки — 12 секунд, контрольной 
(правой) лапки — 12 секунд 


Время 
Время опыта рефлекса 
в секундах 


| 

14 час. 25 мин. |Левая лапка погружена на 3 минуты | 
| в 5% раствор глюкозы | 
4» 28» | | 
м › 49 | 
|5 » 02 Левая лапка погружена на 3 минуты | 
в раствор глюкозы и 0,067%/, раствор фе- | 
нилаланина 
15 05 
15 10 
15 55 | 
16 10 Левая лапка погружена на 3 минуты | 
в раствор глюкозы и 0,1349/% раствор 
фенилаланина 
16 » 13 
16 18 
16 28 
И 07 
17 И. Левая лапка погружена на 3 минуты 
| в раствор глюкозы и 0,191%/о раствор 
фенилаланина 
И 14 
И 28 
| 36 
17 59 Левая лапка погружена на 3 минуты 
в раствор глюкозы и 0,268%/о раствор 

: фенилаланина 
18 02 
18 » 08 
18 23 
18 35 Левая лапка погружена на 3 минуты 
в раствор глюкозы и 0,335'/о раствор 
фенилаланина 
18 38 | 32 
18 50 28 
18 57 Левая лапка погружена на 3 минуты 
в 5'/о раствор глюкозы 
19 02 20 
19 09 20 


нут после погружения лапки в раствор, глюкозы и фенил- 
аланина удлинялось, во вторые — несколько укорачивалось и 
далее снова удлинялось. 

В других опытах, при большем содержании в растворе 
фенилаланина, в первые 5 минут отмечалось значительное 
укорочение и далее удлинение времени рефлекса. Время реф- 
лекса контрольной лапки во всех опытах. нарастало. 

При испытании действия одного фенилаланина (2,5%/ь 
раствора) чаще во вторые 5 минут время рефлекса укорачи- 
валось. 
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После действия на лапку глюкозы в комбинации е 
тофаном иногда наблюдалась хорошо выраженная 
мость возбудимости от концентрации раствора. Из данных 
протокола от 16/У 1956 г. следует, что, почти как Правило 
время рефлекса вначале укорачивалось, а потом Нарастало 
При концентрации триптофана около 0,4% время рефлекса 
возвращалось к исходному. Время рефлекса контрольной 
лапки к концу опыта несколько увеличивалось. 

Действие одного триптофана в концентрациях от 0,1 до 
0,5% вело к снижению возбудимости. Ниже приведен про- 
токол этого исследования. 


Трип. 
Зависи. 


Протокол опыта от 16/\ 1956 г. 


Исходное время рефлекса подопытной (левой) лапки — 4 секунды, 
контрольной (правой) лапки — 15 секунд 


| Время 
Время опыта | рефлекса 


|в секундах 


{3 час. 54 мин. Левая лапка погружена на 10 минут 
в 5%/ раствор глюкозы 
14 04 


14 18 
14 42 
15 Левая лапка погружена на 3 минуты 


в раствор глюкозы с 0,060/5 раствором 
триптофана 
15 


15 


15 Левая лапка погружена на 3 минуты 


в раствор глюкозы с 0,1340/0 раствором 
триптофана 


Уууу 


Левая лапка погружена на 3 минуты 
в раствор глюкозы с 0,1919/о триптофана 


уууу 


Левая лапка погружена на 3 минуты | 
В раствор глюкозы с 0,335°/0 триптофана 


ууу 


Левая лапка погружена на 
В 5/0 раствор глюкозы 


3 минуты 


йа 


Характерная особенность действия аминокислот в сочега- 


извлечения лапки из раствора возбудимость 
ще выше, чем в последующее время. закономерность 
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выражена особенно хорошо при действии глюкозы с трипто- 
фаном. Кроме того, из приведенных материалов видно, что 
с увеличением в растворе концентрации аминокислот возбу- 
димость рецепторов повышается. 

Проведенные исследования дают возможность указать на 
известную зависимость между концентрацией действующего 
вещества и возбудимостью рецепторов. Особенно это хорошо 
выражено у глюкозы; достаточно указать, что после пребы- 
вания лапки в растворах глюкозы концентрации от 0,1 до 
1,8% некоторые лягушки не вытаскивали ее через 60 секунд 
и более. Кроме того, это действие распространялось и 
на другую лапку, не контактировавшую с раствором глю- 
козы. 

Возбудимость рецепторов под влиянием крепких раство- 
ров повышалась только на подопытной лапке. 

Эта закономерность прослеживается и в действии амино- 
кислот, за исключением тирозина (см. выше) и отчасти трип- 
тофана. По всей вероятности, в какой-то мере это объясняет- 
ся индивидуальностью животных. 

При сравнении полученных результатов обращает на се- 
бя внимание изменение возбудимости контрольной лапки. 
Это явление можно было бы объяснить действием всосав- 
шихся в кровь веществ, если бы оно отмечалось в равной 
мере при всех концентрациях. Например, при действии сла- 
бых растворов глюкозы время рефлекса контрольной лапки 
удлинялось и не изменялось при действии более крепких 
растворов. 

Удлинение времени рефлекса наблюдалось и под влияни- 
ем действия на лапку аминокислот с той только разницей, 
что под влиянием глюкозы с увеличением концентрации 
действующего вещества оно не изменялось. 

Таким образом, этот вопрос пока остается ‘открытым и 
нуждается в дальнейших исследованиях. 

- На основании полученных данных можно с большей опре- 
деленностью сказать о значении питательных веществ для 
‘нервных элементов: при контакте рецепторов с питательными 
веществами меняется их возбудимость. Таким образом, мож- 
но думать, что при изменении количества питательных ве- 
Ществ в тканевых соках может меняться возбудимость нерв- 
ных элементов. 

Выводы 


1. Лягушка может служить подходящим объектом для 
выяснения влияния питательных веществ на возбудимость 
рецепторов 

2. Питательные вещества (глюкоза, аминокислоты в 
растворе), контактируя с кожной поверхностью лапки ля- 
гушки, изменяют возбудимость рецепторов. 
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3. Глюкоза и аминокислоты в зависимости от их нц 
раций изменяют возбудимость рецепторов: В малых Доза, 
они удлиняют время рефлекса, в ОИНИНХ — сокращают г 

4. Глюкоза в присутствии небольшого количества ами 
кислоты в растворе утрачивает свойство повышать Возбули, 
мость кожных рецепторов. 


ВЛИЯНИЕ 
ИЗБЫТОЧНОГО ИЛИ НЕДОСТАТОЧНОГО 
СОДЕРЖАНИЯ НЕКОТОРЫХ АМИНОКИСЛОТ В ПИЩЕ 
НА АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ У КРЫС 
В ПОКОЕ И ПРИ БОЛЕВОМ РАЗДРАЖЕНИИ 


Л. А. Горожанкина 
Из лаборатории биохимии (зав. — проф. А. Э. Шарпенак) 


напри- 
утверждает, что в пище больных 
Юю должно содержаться достаточное 
белков. Е. М. Тареев (1948) счи- 


лкового питания (амино- 
В пользу этого говорит то обстоя- 
аминокислоты (тирозин, фенил- 
Я источниками образования в ор- 
торые оказывают прямо противо- 
авление крови (например, адрена- 


аланин, гистид 

ганизме таких веществ, ко 

положное дейс 

лин, гистамин). 
Стремясь пролить некот 

провели настоящую 


неко- 
ьное давление у крыс. 


ма распространн: 
тается до сих т 
представляет бо 


кторов, оказыви 


Экспериментальная часть 


Работа, состоявшая из четырех серий опытов, была прове: 
дена на белых крысах (самцах) весом около 200 г. 

Первая серия опытов. В этой серии опытов, про- 
веденных на 23 крысах, изучалось влияние избыточного со: 
держания гистидина, цистина и недостаточного содержания 
лизина в пище на артериальное давление крыс, находивших- 
ся в нормальных условиях. 

В подготовительном ‘периоде, продолжавшемся 10—12 
дней, крысы находились на обычной полноценной диете, 
а затем переводились на 4 месяца на экспериментальные ра- 
ЦИОНЫ. 

Избыточное содержание гистидина в пище создавалось 
путем включения в синтетическую диету сухой крови, кото- 
рая богата этой аминокислотой; избыточное содержание ци- 
стина, сочетавшееся с недостатком лизина, достигалось пу- 
тем кормления крыс исключительно пшеничным или ржа- 
ным хлебом или пшеном. Пища содержала во всех диетах 
около 10%/о белка. 

Артериальное давление ‘измерялось у-крыс до опыта, 
а затем один раз в неделю на протяжении всего опыта. 


Измерение артериального давления производилось в специальном 
аппарате, сконструированном по схеме Уильямса с сотрудниками (1939), 
видоизмененном В. М. Черновым (1947) и А. Х. Коганом (1950). Измере- 
ние осуществлялось следующим образом: крысу помещали в специальную 
металлическую камеру, фиксирующую ее в неподвижном положении. 
Хвост крысы вводили в манжетку и плетизмограф’ аппарата. Через пле- 
тизмограф` пропускали подогретую воду (50°) в течение 5 минут. Затем 
производили измерение давления крови при помощи водяного манометра 
и тонометра. 


Первая серия опытов показала, что существенных раз- 
личий в динамике артериального давления у животных, по- 
лучавших пищу с указанными выше особенностями амино- 
кислотного состава, не наблюдается. 

Вторая серия опытов. В этой серии опытов, про- 
веденных на 57 крысах, изучалось влияние на артериальное 
давление избыточного содержания фенилаланина, тирозина 
или лизина в пище, Упомянутые аминокислоты добавлялись 
в чистом виде к основным диетам № Ги № 2. Эти диеты со- 
стояли из казеина, маисового крахмала, подсолнечного мас- 
ла, сухих пивных дрожжей, солевой смеси и витаминов А и 

и отличались друг от друга лишь по количеству содер- 
жащегося в них белка; диета № | содержала 10%, а диета 
№ 2 — 20% казеина. 

Подготовительные мероприятия в этой серии опытов рас- 
падались на два периода. В первом периоде, продолжавшем- 
ся 10—12 дней, крысы находились на полноценной синтети- 
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ческой диете, содержавшей 18% казеина, а во у 
риоде той же длительности они получали синтетиче ме 
диету, содержавшую 3%/ казеина. По окончании ПОДГОтОвр, 
тельного периода различные группы крыс переводили на > 
новные диеты с добавлением в отдельных сериях Фенилада. 
нина, тирозина, цистина, лизина. 

Избыточное количество цистина, лизина и фени 
в пище не оказало в этих условиях заметного 
артериальное давление у крыс. 

У крыс, получавших на фоне основной диеты № 1 (10%, 
казеина) избыточные количества тирозина, кровяное давле- 
ние парадоксальным образом снизилось по сравнению с ис. 
ходным и оставалось в течение всего времени пребывания 
животных на диете № | более низким, чем у крыс контроль- 
ной группы. После перевода животных на основную диету 
№2 (20% казеина) с добавлением тех же количеств тиро- 
зина артериальное давление У крыс повысилось и не отли. 
чалось практически от артериального давления, наблюдав- 
шегося у крыс контрольной группы. 

Таким образом, первые две серии опытов показали, что 
одного лишь. избыточного введения отдельных аминокислот 
с пищей недостаточно для усиления процесса образования в 


организме сосудосуживающих ИЛИ сосудорасширяющих ве- 
ществ. 


Втором 


Лаланина 
ВЛИЯНИЯ на 


Было сделано предположение, что изучавшиеся нами 
пищевые факторы могут оказывать влияние на упомянутый 
процесс лишь при определенном сочетании с другими факто- 


рами внешней и внутренней среды и в первую очередь с 
м. При нервном возбуждении в одних слу- 

к известно, покраснение, в других, на- 

е кожи лица. Возможно, что характер 

случае от соотношений 

источником 

судорасши- 

вет на этот 


диет, 
дополнен- 
‚ фенилаланином, 

и гистидином (табл. 1). 
которую мы рассматривали как ос- 
ие на давление крови гистидина и 


фоне этой диеты, 
новную, изучалось влиян 
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Таблица 1 


№ № 'Числокрыс 


ерии труппы| в группе Состав белковой части диеты 
с 


14 Контрольная: 10%/ жЖелатины, 72 мг тирозина, 
48 мг фенилаланина, 29 мг триптофана, 24 мг 
цистина, 24 мг гистидина. 

Диета, содержавшая избыток тирозина и мало 
гистидина: 10%/%, желатины, 200 мг тирозина, 
48 мг фенилаланина, 29 мг триптофана, 24 мг 
цистина 

Диета, содержавшая избыток гистидина и мало 

| тирозина: 10°/%о желатины, 48 мг фенилалани- 

на, 29 мг триптофана, 24 мг цистина, 100 мг 
гистидина 


тирозина путем включения избытка этих аминокислот в дие- 
ту или же выключения их из диеты. 

Первая группа животных получала основную диету и яв- 
лялась контрольной. Во второй и четвертой группах изуча- 
лось влияние избыточного содержания тирозина и недоста- 
точного содержания гистидина в пище. Крысы этих групп 
получали основную диету, из которой был выключен гисти- 
дин и к которой добавлялся избыток тирозина (табл. 1). 

В третьей и пятой группах крысы получали основную 
диету, из которой был исключен тирозин и к которой было 
добавлено избыточное количество гистидина (см. табл. 1). 

Описанные выше особенности питания сочетались в эк- 
спериментальном периоде с болевым раздражением. 

Болевое раздражение наносилось на стопу крысы при 
помощи электрического тока, получаемого от аккумулятора 
и регулируемого катушкой Дюбуа-Реймона. Нами применя- 
лось болевое раздражение двух степеней: ниже они будут 
обозначаться как «слабое» и «сильное». Слабое раздраже- 
ние вызывало лишь отдергивание лапки, сильное раздраже- 
ние — резкую оборонительную реакцию. Раздражения нано- 
сились в течение 15 минут. 

После проведения ряда ориентировочных опытов был 
Установлен следующий порядок ведения исследований. 

Измеряли исходное артериальное давление у крыс до 
нанесения болевого раздражения; затем в течение 15 минут 
наносили слабое болевое раздражение и снова измеряли ар- 
териальное давление через 5, 10, 15, 30 и 60 минут. На сле- 
лующий день проводили аналогичные опыты с применением 
сильного раздражения. 

езультаты изучения динамики артериального давления 
У крыс, находившихся в течение 4—5 недель на описанных 
выше диетах и подвергавшихся слабому или сильному боле- 
вому раздражению, отображены графическим путем на 
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рис. 1. Рис. | показывает, что в контроле Слабое ра тона 
ние вызывает вначале (через 5 минут) некоторое СНИЖе | Крис. ”- ие 
а позднее (через 30 минут) — небольшое УВеличение а и “сл : 
ния крови. Е ` . орет альНС 

У крыс, получавших с пищей избыток ТИрозина Нед. 80 артеР сы, 
статочное количество гистидина, имелась примерно такая ж, Ни. Кр: праж 
кривая, как и у контрольных животных. у Крыс же, Получа >. на ра 
ших с пищей избыток гистидина и мало тирозина, была. и 
вершенно другая кривая. У них сразу же после Раздражен, 
отмечалось заметное повышение давления крови, КОТороь 
держалось на высоком уровне до конца наблюдения (в теч. 
ние часа). 


А 


2’ #7 паи р 4— слабое раздр 
Рис. 1. Желатиновая диета. 

А — слабое Раздражение; Б — сильное раздражение. 1— контроль; 2 — гн- Сильное раз 
стидин; 3 — тирозин. ВЫХ крыс, пол\ 

При сильном Раздражении кривые давления крови, на- ых Экслер! 
блюдавшиеся в контрольной И экспериментальных группах, сильное раз, 
не отличались друг от друга: Через 5 минут после раздраже- лавления, кото 
ния кривые снизились незначительно и уже через 15 минут ХодныМ величи 
пришли к исходным величинам. у 

етвертая с 


ерия опытов, С 
групп крыс (29 крыс). 
только тем 


безбелков 


ерия состояла из трех 
лись от предыдущих 
диетой служила синтетическая 
экспериментальные дие- 
основной диете в одном 
’ В другом — избытка гистидина 
пительность кормления экспериментальными 
ялась 2—2, 


оч. 
неделям. Е 
Таблица 2 
№ № Число крыс 
серии группы | в группе Диета 
к 

4 6 И | Контрольная диета (безбелковая синтетическая | на. 

диета) ыы в 
р 7 10 ОНтрольная диета + 100 мг гистидина . 

8 8 | онтрол 


ьная диета - 200 мг тирозина 


Результаты изучения динамики артериального давления 
у крыс этих серий отображены на рис. 2. 
` Рис. 2 показывает, что в контроле, так же как и у крыс, 
получавших избыток гистидина с пищей на фоне безбелко- 
вой диеты, слабое раздражение вызывало заметное повыше- 
ние артериального давления по сравнению с исходной вели- 
чиной. Крысы, получавшие избыток тирозина, не дали реак- 
ции на раздражение. 


И 
/20 


0 


ИИ 
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Я 


шх Я ь х 50’ их 9 


Рис. 2. Безбелковая диета. 


А — слабое раздражение; Б — сильное раздражение. Условные обозначения 
те же, что на рис. 1. 


Сильное раздражение не вызывало реакции у контроль- 
ных крыс, получавших безбелковую пишу; животные, полу- 
чавшие экспериментальные диеты, дали необычную реакцию 
на сильное раздражение: небольшое снижение артериального 
давления, которое пришло затем (правда, медленно) к ис- 
ходным величинам. 


Выводы 


1. Избыточное или недостаточное содержание гистидина, 
тирозина, фенилаланина, цистина или лизина в обычных ус- 
ловиях не вызывает существенных изменений в динамике 
давления крови у крыс. 

2. При сочетании избыточного содержания тирозина с 
недостаточным содержанием гистидина в пище и болевым 
раздражением, так же как и при сочетании избыточного со- 
держания гистидина с недостаточным содержанием тирозина 
В пище и болевым раздражением, наблюдался парадоксаль- 
ный эффект: в первом случае давление крови снижалось, 
во втором, наоборот, повышалось. 


К ВОПРОСУ О ХИМИЧЕСКОЙ ТОПог 


РАФИИ 
ТЕЛА ЧЕЛОВЕКА 
(Распределение аминокислот) 
А. Э. Шарпенак, Е. С. Альбова, Л. А. Горожанкини 
Л. С. Громихина, Е. А. Ильина, Т. Г. Кока, В $. Марчен, 
Л. М. Машбиц, Е. Т. Цыбакова Ко, 
Из лаборатории биохимии (зав. — проф. А. 5. Шарпенак) 
Института питания АМН СССР и кафедры биохимии 
Московского медицинского стоматологического института 1 
Изучение химической топографии тела человека представ. 


ляет интерес в первую очередь потому, что об 
ние особенностей процессов обмена, протекаю 
ных органах и тканях. Наличие данных о р 
дельных аминокислот между белками раз 
тканей облегчает также ориентировку в исследованиях, по- 
священных изучению последствий качественно недостаточно- 
го белкового питания. Известно, что недостаточное содержа- 
ние какой-либо аминокислоты в пище отражается наиболее 
значительно на ресинтезе тех тканевых белков, которые от- 
личаются высоким содержанием недостающей в пище ами- 
нокислоты. Знание общего количества отдельных аминокис- 
лот, имеющихся в теле человека, а также представление о 
количественных соотношениях между ними в организме пред- 
ставляет также большой интерес. 

Изложенные выше сображения побудили нас провести 


большую серию исследований, посвященных изучению содер- 
жания отдельных а 


о минокислот в белках различных органов 
и тканей человека. 


В наших предыдущих работах были сообщены результа- 


ты анализа белков мышц, щитовидной и предстательной же- 
лез, стенок желудка и 


кишечника (Шарпенак, Балашова, 
еньшутин, Добрынина, 1945; Шарпенак, Ильина, Балашо- 
ва, 1946). Настоящая работа посвящена изучению содержа- 
дина, лизина, тирозина, триптофана и 
озга, печени, почек, селезенки, легких, 


кожи и волос. В белках некоторых органов 
также метионин. 


легчает изучь. 
щих в различ. 
аспределении от- 
личных органов и 


ния аргинина, гисти 
цистина в белках м 
сердца, крови, 
был определен 


Метод работы 


р 

зав Е и’ частично проведена на кафедре биохимии (врио 
з р - Шарпенак) П Московского медицинского института. 
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процессов. Мы использовали поэтому для исследования, с одной стороны, 
материал, полученный оперативным путем (ампутированные конечности), 
с другой — свежий секционный материал, полученный от трупов людей, 
погибших от травматических повреждений, при условии, если вскрытие 
устанавливало отсутствие каких-либо патологических изменений, кроме 
тех, которые были обусловлены травмой. 

Мы заботились также о том, чтобы предотвратить ошибки, которые 
могли быть обусловлены изменениями, вызванными посмертными аутоли- 
тическими или бактериальными процессами, и использовали поэтому толь- 
ко те трупы, которые подвергались вскрытию вскоре после гибели. В от- 
дельных случаях, когда материал был получен не сразу, труп подвергался 
замораживанию. 

Получение белковых препаратов. Органы очищались от соединительно- 
тканных оболочек и поверхностного жира, быстро измельчались и подвер- 
гались Кипячению в течение часа в дистиллированной воде с тем, чтобы 
прекратить ферментативные процессы. Затем органы доставлялись в ла- 
бораторию вместе с водой, в которой проводилось их кипячение, и под- 
вергались немедленно обработке с целью выделения белков. Тканевая 
кашица повторно (3—4 раза) измельчалась, кипятилась с водой и отжи- 
малась прессом. Отжатая в последний раз масса, содержавшая основную 
часть белков, имевшихся в органе, заливалась 95° спиртом. 

Соединенные водные экстракты, в которых производилось кипячение 
органов, упаривались на водяной бане до 10 объема. Выпавший осадок 
отделялся от жидкости путем центрифугирования и присоединялся к хра- 
нившейся под спиртом основной массе белка. 

Центрифугат подкислялся уксусной кислотой и нагревался в течение 
20. минут на кипящей водяной бане. Выпавший осадок отделялся путем 
центрифугирования и добавлялся также к основной массе белка. 

Собранные таким образом различные белковые фракции, сохраняв- 
шиеся под спиртом до момента их ‚обработки, тщательно смешивались 
в ступке, обрабатывались многократно спиртом, затем эфиром и высу- 
шивались, наконец, до постоянного веса на воздухе. Полученный в ре- 
зультате препарат содержал полную смесь белков, имевшихся в органе. 

При обработке отдельных органов допускались некоторые отступле- 
ния от описанной выше методики. Эти изменения будут отмечены ниже 
в процессе изложения результатов исследования. 

Определение аминокислотного состава. Количественные определения 
отдельных аминокислот осуществлялись при помощи методов, которые 
были нами описаны ранее. Анализы каждого из препаратов проводились, 
как правило, в 2—3 параллельных пробах. В табл. 1 и 2 поиводятся 
средние данные. 

Прочие анализы. Кроме аминокислот, в большинстве белковых 
препаратов было определено также содержание влаги, золы, жира и азо- 
та. Зола и влага определялись обычным способом, азот — по Кьельдалю 


(полумикромодификация). 


Результаты 


Головной мозг. Было получено и исследовано два 
белковых препарата больших полушарий головного мозга, 
Первый из них был получен из мозга, принадлежавшего 


мужчине 31 года; вес мозга 1139 г (без оболочек). Второй 
препарат был получен из двух образцов мозга, принадлежав- 
ших мужчинам 98 и 35 лет; мозги весили соответственно (без 


оболочек) 1250 и 1300 г. 
Выделение белков из мозга отличалось некоторыми осо- 


бенностями. Мозг промывали водой для удаления крови, 
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с него снимали оболочки и измельчали. Полученное 
образом вещество обезжиривалось многократно (5 а 


спиртом, затем 2—3 раза эфиром и лишь после тг ыы 
жиренная сухая масса обрабатывалась с целью Получен 
белкового препарата (по схеме, описанной выше). “Чия 

Результаты изучения белков мозга (средние Данные 
представлены в табл. 1. 

Печень. Были изучены 3 печени, принадлежавшие Муж. 
чинам 25, 37 и 30 лет. Результаты исследования приведенн 
в табл. 1. 

Табли Ца | 
Аминокислотный состав некоторых органов и тканей человека 
(в процентах общего азота, в среднем) 
Объект исследования р Гистидин Лизин Тирозин Триптофан Цистиз 
| | | 

А ЗЕ РО. = 2,38 1,61 1,45 
ЧеЧЕНЫ РУЗ м 15,44 | 3,39 13,08 | 2,21 2 1. 
Почки конем -и уу 446 15,2 2,00 1,97 1,61 
Селезенка м | 113934294 12,06 | 2,11 1,69 И 
Легкие . чл в 9 3,18 12,21 2,08 1,21 НЫ 
Сердце . ° $ Рае 12,5219. 57 12,55 | 2,28 1,90 1,01 
КРовБ” „вильу. заза" - 8,021 8,50 10,72 | 2,47 2,25 | 0,83 
Кожа оюнет, “^^ 116,91 | 1,80. | 14'84 0,90 0,38 | 0,79 
Волосы (брюнетов) 17,411 1,16 7,84| 1,75 0,45 | 14,20 
Волосы (блондинов) 17,021 1,08 6,94 | 2,08 0,33 | 11,80 
Волосы в среднем 17,21| 1,12 7,39 | 1,91 0,39 | 13,00 
Мышцы . . ЗМ, 13,4 4,1 9,7 1,9 1,9 1,3 


Почки. Были изучены два 
ервый из них был получен из ч 
лежавших мужчинам 28, 25,5 
парат был получ 
чинам 28 и 3] года. Результаты из 
дены в табл. [. 


селезенка. 
использованы 9 ‘се р 


препарата белков почек. 
етырех пар почек, принад- 
Лет и 21 года. Второй пре- 
ен из двух пар почек, принадлежавших муж- 
Учения белков почек приве- 


егкие. 
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Результаты изучения белков цельной крови приведены в 
табл. 1. 

Кожа. Всего было исследовано три белковых препарата. 
Первый препарат был получен из кожи, снятой вместе с под- 
кожно-жировой клетчаткой с трупа мужчины 30 лет. Второй 
препарат был получен из кожи, снятой вместе с подкожно- 
жировой клетчаткой с нижней конечности (голени) мужчины 
28 лет, ампутированной по случаю травмы. Третий препарат 
был получен из кожи верхней и нижней конечностей трупа 
мужчины 33 лет. 


При получении белковых препаратов из кожи были сделаны следую- 
щие отступления от метода, описанного выше. Кожа освобождалась при 
помощи бритвы от волос, затем тщательно измельчалась и подвергалась 
кипячению со спиртом. Эта операция повторялась 3 раза. 

После каждого кипячения спирт отжимали с помощью пресса, а оста- 
ток подвергали повторно тщательному измельчению. Затем этот остаток 
многократно обрабатывался петролейным эфиром до тех пор, пока 
фильтрат не оставался бесцветным. Полученную сухую массу растирали 
в ступке и сушили на воздухе до постоянного веса. 


Результаты изучения белков кожи представлены в табл. 1. 

Волосы. Были исследованы четыре образца волос голо- 
вы. Два из них принадлежали брюнетам и два — блондинам 
(мужчинам 25 и 35 лет). 

Подлежавшие исследованию волосы тщательно промыва- 
лись водой, высушивались и измельчались острыми ножни- 
цами, обрабатывались 3 раза спиртом (при кипячении), за- 
тем 3 раза эфиром и высушивались до постоянного веса на 
воздухе. Результаты изучения аминокислотного состава во- 
лос приведены в табл. 1. 

Таблица 2 
Содержание метионина в белках органов человека 
(в процентах общего азота, в среднем) 


Волосы Волосы я 
Легкие Селезенка Сердце (брюнетов) (блондинов) Кровь 


сое 1,08 | 0,78 
| 


Помимо 6 аминокислот, результаты изучения которых 
представлены в табл. |, нами было изучено в белках неко- 
торых органов и содержание метионина. Полученные резуль- 
таты представлены в табл. 2. 


Обсуждение результатов 


Табл. 1 показывает, что белки исследованных нами орга- 
нов значительно отличаются друг от друга по своему амино- 
кислотному составу. Эти различия удобно выявить, сопоста- 
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вив аминокислотный состав белков различных органи, 
аминокислотным составом мышц, которые составляют бот 
трети всех белков, имеющихся в теле человека. ` 
При такого рода сопоставлении выясняется следую 
Белки мозга отличаются низким содержанием 
и относительно высоким содержанием тирозина. 
Близкие по составу белки печени и почек Характеризук 
ся высоким содержанием аргинина, лизина, а также ц 
на. Белки почек отличаются от белков печени бо 
содержанием гистидина. Белки легких х 
сколько сниженным содержанием 
В белках сердца содержится относительно Мало гистидина 
Белки крови отличаются исключительно высоким содержа. 
нием гистидина и, наоборот, низким содержанием аргинин | 


ГИСТИДина 


лее ВЫСоким 
арактеризуются Не- 
триптофана И ГИСТидина 


ИСТИ- 


и цистина. 


Белки кожи с подкожножировой к 
ются очень высоким содержанием 
исключительно низким содержанием 
а также низким содерж ча. Интерес 
но отметить, что высокое содержание цистина в эпидермис 
кожи нивелируется здесь низким содержанием этой амино 
кислоты в бе. ной ткани. 

Волосы отличаются высоким содержанием  аргинина, 
исключительно высоким содержанием цистина и, наоборот, 
исключительно НИЗКИМ содержанием триптофана наряду 
НИЗКИМ содержанием гистидина и лизина. Интересно отме 
ТИТЬ, что волос 


летчаткой характеризу 
аргинина, лизина, но 
триптофана, гистидина, 


лках соединитель 


м, что в волосах брю 


процессы превращения 
тирозина в меланины. 


Полученные В настоящей работе данные 
пользованы в наших последующих работ 


ДЛЯ выяснения средних соотношений 
ми в теле человека, 


могли быть ис 
ах в первую очередь 
между аминокислота- 


М 
СОДЕРЖА ы 


Из лаборатории 


Для построения | 
зка и лечебного пи 
количественном соде 
белках пищевых про 
‘ится метионин, игре 
з питании. До после 
лных данных о со 
'х. В нашей работе 


лее Распространенн: 
‘лучаев исследовали 
дук ЛУчали 
ГА - Шарпена 
мех арпена 
мо ото 

Нашей рых 


ием  аргинии | 
на и, наобори, 
фана наряду‘ 
нтересно от | 
внению с в 
‚но больше п | 
з волосах 0 

превращей 


Ш. ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ ИСТОЧНИКИ 
ОТДЕЛЬНЫХ АМИНОКИСЛОТ В ПИТАНИИ 
И РАЦИОНАЛЬНОЕ ИХ ИСПОЛЬЗОВАНИЕ 


СОДЕРЖАНИЕ МЕТИОНИНА В ПИЩЕВЫХ БЕЛКАХ 


Л. А. Горожанкина 


Из лаборатории биохимии (зав. — проф. А. .Э. Шарпенак) 


Для построения рационального питания здорового чело- 
века и лечебного питания больных необходимы данные > 
количественном содержании незаменимых аминокислот зв: 
белках пищевых продуктов. К таким аминокислотам ‘отно- 
сится метионин, играющий важную ‘роль в обмене веществ и: 
в питании. До последнего времени в литературе не имелось. 
полных данных о содержании метионина в пищевых бел- 
ках. В нашей работе мы стремились исследовать все наибо- 
лее распространенные пищевые продукты. В большинстве 
случаев исследовали 2—3 образца каждого продукта. Из 
продуктов получали по методу А. Э. Шарпенака и сотрудни- 
ков (А. Э. Шарпенак, О. Н. Балашова, Х. Н. Перцовская, 
1934; А. Э. Шарпенак, О. Н. Балашова, 1948) белковые пре- 
параты ', в которых метионин определяли по методу. Левина 
В нашей модификации (Л. А. Горожанкина, 1952). В таблице 
приведены результаты этих исследований. 

ак видно из таблицы, белки пищевых продуктов значи- 
тельно отличаются друг от друга по содержанию метиониня. 
Сопоставляя содержание метионина в белках исследованных 
нами продуктов с оптимальным содержанием метионина в 
пищевых. белках (1,67%), можно отметить следующие осо- 
енности в отдельных группах продуктов. 

одержание метионина в белках мяса и мясных продук- 
ТОВ близко к оптимальному для человека. Исключение со- 
ставляют, с одной стороны, белки мяса поросенка, бараньей 
печенки, бараньего ливера, которые содержат избыток ме- 
тионина, с другой — белки некоторых видов ПТИЦЫ (тетерев, 
Индейка, рябчик) и так называемых субпродуктов (язык, 
Е. 


' Часть белковых препаратов была получена А. И. Тарановой. 
1% 
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Осетрина 
Белуга 
Севрюга 
Судак 
Сом 
Сазан 
Лещ 
Треска 
Камоала 
Щука. , 
Лососина 
Семга 


Кетё 
100 


Содержание метионина в белках пищевых продуктов 
(в среднем в процентах общего азота) 


1. Мясо и мясные продукты 


Мясо говяжье жирное 1,55 
» » среднее 1,54 
» > ‘тощее 1,78 
Солонина : 1,52 
Мясные консервы 1,82 
Телятина . 1,54 
Мясс баранье. 213 
Свинина сальная 1,44 
Свинина мясная . 1,68 
Ветчина 1,47 
Поросенок ‚ 485 
Мясо конское . Е 1,53 
Мясо козье жирное. .. . 1,54 
» » средней упитан- 
ности ТЕ у 66 
Печень бычья 1,81 
» баранья 1,99 
» свиная 1,67 
Почка говяжья 1,63 
» свиная 1,62 
Ливер бараний ты 
Язык говяжий . 1,38 
Сердце говяжье. 1,40 
Вымя коровье. 1,28 
Рубец . 1,59 
Курица 1,58 
Гусь тощий 1,49 
» жирный 1,59 
Утка жирная а | 
» средней упитанности 1,67 
Индейка жирная (самец) 1,39 
» средней упитанности 
(самка) ... 1,36 
Куропатка 1,70 
Тетерев 1,42 
Глухарь 1,50 
Рябчик 1,33 
Заяц 1,52 
Кролик 1,66 
И. 


Рыба и рыбные продукты 


2.1 
2.07 
2,15 
2,33 
2,17 
1,86 
1,64 


А 9256 


2.06 
2,15 
2,17 
1,97 
1.88 


Сельдь 

Вобла Саар: 
Тарань азовская 
Снетки 

Кильки 

Шпроты : 
Икра зернистая 

» паюсная 

» частиковая 
» кетовая 
Вязига 


Ш. Яйца, молоко и молочные 
продукты 


В с ..... 19 
Творог в <. : . 207 
Белок куриного яйца. 2,60 
Желток » » Е 1,84 
Целое яйцо. ..... 219 


ГУ. Крупы и злаки Таблица п‹ 
ос } 1,61 лочных проду! 
а НЙ . 18 Иная карт! 
Гречневая крупа. . . дет 
Овес‘ цельный ..... 0% злаков и с 
Овсяная крупа цельная . 0,99 исключением | 
олокно ПО в жанием метис 
Пот в С... 99 
НЯ о. ..067 белках разны 
У ИРУВаЯ Пан Е. 1,37 мер, в белках 
Мука пшеничная 95%. Е т метионина ли 

> > 724%... 1% К 
» » 30% .... 091 ы белки р 
Отруби пшеничные крупные 0,72 оНином. 
» > мелкие 0,44 Бел 1 
‹ Ки ПШ 
Мука ржаная 95% .... 0,91 тельног 
» > 6 .:: 08 таблиц про 
Ца пок: 
У. Бобовые Висит от пом 
Пак пон ооееоь -ь 0,92 аимень 
К. . 025 Переходя 
Чечевица и 8. 0.58 ет М. 
Б сак: 0,78 и 
обы какао”. ;..0. 07 “дер , 
ВОВ 1. Ува м ск. 0,94 малы ат Ме 
УТ. Овощи ых Кол 
Картофель т. 1,48 НОМ (о др.) 
УП. Дополнительные продукты Рехи). 


Сухая кровь 
Желатина мы 
Крабы камчатские . 
Нерпа  необработанная 
» вымоченная 
Белуха необработанная 


ный ... 
упа цельная 


Белуха вымоченная . . . 1,64 Орехи ` миндаль $ . ‘0.47 
Подсолнечная мука . . . 1,45 а фисташки . . . . 0,96 
Дрожжи пекарские. . ... 1,10 Грибы подосиновики . . . 1/35 
Орехи грецкие .. . ... 0,86 » опята: ое ПО 
> ЛОЕНЫе Те О с. "081 > белые (шляпки). . 1,58 
» земляные (арахис) 0,78 5 5 (ножки) .. 1.24 


сердце, вымя), содержание метионина в которых несколько 
ниже оптимального. 

Нельзя ‘не отметить, что в большинстве случаев белки 
жирного мяса беднее метионином, чем белки мяса средней 
упитанности или тощего. Это касается белков говяжьего, 
свиного и козьего мяса, а также мяса гуся и утки. 

Что касается рыбы и рыбопродуктов, то содержание ме- 
тионина в белках рыб, как правило, значительно превышает 
оптимальное (судак, треска, сельдь, вобла, осетрина, ‚белуга, 
севрюга и др.). Исключение составляют лишв ‘белки мяса 
леща и некоторых рыбопродуктов (паюсная и‚зернистая ик- 
ра, шпроты), содержание метионина в которых не превышает 
оптимальных величин, а гакже белки кетовой икры и вязи- 
ги, котор:ле бедны метионином. 

Таблица показывает далее, что белки яиц, молока и мо- 
лочных продуктов также относительно богаты метионином. 

Иная картина наблюдается при изучении белков круп, 
злаков и бобовых. Все белки этой. группы продуктов (за 
исключением пшена) характеризуются недостаточным содер- 
жанием метионина, причем недостаточность эта выражена в 
белках разных продуктов в различной степени. Так, напри- 
мер, в белках риса, гречневой крупы, кукурузы содержание 
метионина лишь несколько ниже оптимального, в то время 
как белки овса, ячменя и особенно бобовых очень бедны ме- 
ТИОНИНОМ. 

Белки пшеничной муки, как и большинство белков расти- 
тельного происхождения, относительно бедны метионином. 
Таблица показывает, что содержание в муке метионина за- 
висит от помола. Мука наиболее тонкого помола (309/о) содер- 
жит наименьшее количество этой аминокислоты (0,919/0). 

Переходя к дополнительным источникам питания, следу- 
ет отметить, что среди них имеются продукты, белки которых 
содержат метионин в избыточном количестве (крабы), опти- 
мальном количестве (нерпа, белуха, грибы белые — шляп- 
ки —идр.) и, наконец, такие, белки которых бедны метиони- 


ном (орехи). 


Вывод 


Исследованные нами пищевые белки могут быть разделе- 
ны по содержанию в них метионина на четыре группы: 

а) белки, содержащие избыток метионина (белки яиц, 
многих видов рыб, молока и’молочных продуктов, печенки, 
баранины, мяса поросенка, крабов); 
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6) белки, содержащие метионин в оп 


ТИМально\ 


Мк 
стве (различные виды мяса, пшено, ная ы зерно 
икра, белые грибы — шляпки — и др.); тан 

в) белки, содержание метионина в Которых Нвекодь, 
ниже оптимального =. гречневая крупа, картофель, о 
| кты и др.); 
ни, т. которых обнаруживается острый Дефицит це 
тионина (бобовые, овсяная крупа, ячмень, орехи). 


СОДЕРЖАНИЕ ДИАМИНОКИСЛОТ, ТИРОЗИНА, 
ТРИПТОФАНА, ЦИСТИНА И МЕТИОНИНА 
В БЕЛКАХ ПИЩЕВЬХ ДРОЖЖЕЙ 


Л. А. Горожанкина и М. М. Степанова 
Из лаборатории биохимии (зав. — проф. А. Э. Шарпенак) 


ми, жирами, углеводами, отдельными 
аминокислотами витаминами, микроэлементами и прочимн 
пищевыми веществами. 


соотношений между пищевыми ве- 
ществами встречает на пр 


актике значительные затруднения, 
ляются с особой 


мых продуктов, характери- 


высоким содержанием 
пищевых веществ. 


отдельных 
числу таких пищевых продуктов могут быть отнесены 

дрожжи, отличающиеся высоким 

группы В. Пос 


витаминов 

мо того, содержат боль- 
можно было думать, что они могут 
лнительного источника 


шое количество белка 


райне ра 
ка (Зопка, 1935), П . 


ляют иметь ясное с 
кислот в дрожжах. 
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кислотному составу бел- 

зноречивы [Блок (В1оск, 1935), Шон- 
рэнти (Ргиту, 1933)] и поэтому не позво- 
Уждение о содержании отдельных амино- 


- ИК 
аемзае, выра б 
Е и два 001 
завод), дро 
щенных на ги. н 
довательская | 
РСФСР) и гидро. 

Получение бе. 
ление содержани; 
ЩИ методов, опи. 
шей лаборатории 
нак, О. Н. Балат 
нак, 0. Н. Балат 


Щевых рац 
ЖДУ содер 
отдельных 


Ги и промий 


ПИЩеВЫМи 
затрудней 
строении * 
г содержё 


Это обстоятельство и побудило нас провести изучение 
аминокислотного состава белков дрожжей. Подобного рода 
работа казалась нам интересной также потому, что, вклю- 
чив в ЧИСЛО объектов исследования не только дрожжи 
Засспаготусез$ сегеу1з1ае, но и созданные Центральной на- 
учно-исследовательской лабораторией бродильной промыш- 


ленности РСФСР дрожжи Моп!Ша тигтапса (подсемейство 
Мусофогио14еае), мы надеялись составить некоторое пред- 
ставление о возможности целеустремленного получения но- 


вых видов дрожжей, обладающих желаемым аминокислот- 
ным составом. 


ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ 


Метод исследования 


Нами был изучен один образец дрожжей ЗассВаготусв$ 
сегеу151ае, выращенных на мелассе (Московский дрожжевой 
завод), и два образца дрожжей Мош!Ша шигташгса, выра- 
щенных на гидролизате опилок (Центральная научно-иссле- 
довательская лаборатория ‘бродильной промышленности 
РСФСР) и гидролизате лузги (завод «Спартак»). 

Получение белковых препаратов из дрожжей и опреде- 
ление содержания в них аминокислот проводилось при помо- 
щи методов, описанных в работах, вышедших ранее из на- 
шей лаборатории (Л. А. Горожанкина, 1952; А. Э. Шарпе- 
нак, О. Н. Балашова, Х. Н. Перцовская, 1934; А. Э. Шарпе- 
нак, О. Н. Балашова, 1948). 


Результаты 


Выделенные из дрожжей белковые препараты содержали 
от 94 до 96% азота исходного продукта. 

Результаты изучения аминокислотного состава приведе- 
ны в таблине. 

Сопоставление аминокислотного состава белков дрожжей 
ЗассНаготусез сегеу!51ае и одного из образцов Моп!а тиг- 
татса (Центральная научно-исследовательская лаборато- 
рия бродильной промышленности РСФСР) показывает, что 
они не отличаются друг от друга по содержанию аргинина, 
лизина, тирозина, триптофана, но обнаруживают заметные 
различия в содержании гистидина, цистина и метионина. 

Однако, сравнивая два образца одного и того же вида 
дрожжей (МопШа тигташса), полученные в разных усло- 


виях (лаборатория бродильной промышленности РСФСР и 
завод «Спартак»), можно отметить также значительные раз- 
личия в содержании некоторых аминокислот (гистидин, ли- 
Зин и цистин). Эти различия, несомненно, объясняются усло- 
виями внешней среды, в которых протекало развитие дрож- 
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жевых клеток. Весьма существенное влияние мог. 


Б частности, загрязненность дрожжей мо. 
териями. 


Микроскопические исследования, проведенные 
гигиены питания Института питания АМН СССР 
штейн), показали, что дрожжи Центральной на 
довательской лаборатории бродильной 
РСФСР содержали на 1000 дрожжевых клеток ОДНУ бакть. 
риальную клетку, загрязнявшую образец, а Дрожжи з 
«Спартак» на то же количество дрожжевых клеток сод 
ли 1000 клеток молочнокислых бактерий. Нужно 
что такая массивная примесь молочнокислых б 
вела к улучшению аминокислотного состава б 
паратов, полученных из дрожжей. Так, 
шигтаг!са завода 


«Спартак», имеющие 
молочнокислых бактерий, содержат бо 


цистина, чем другие образцы дрожж 


Содержание аминокисл 


[ 


Учно-ис 
промышленн 


авода 
ержа. 
отметить 
актерий при 
елковых пре 
дрожжи Мог 
большую примесь 
льше лизина и ме 


НЬЫШ 
ей (см. та блицу). 


ла ЭкКазаг, 
МочНоКиСлыни ба, 


ОТДедь 
Эрон: 


ОСти 


от в белках дрожжей 
(в процентах общего азота белка) 
Е 1 ТОТЕЕ. АМИНОКИСЛОТ — 
РЕ РО т И ел = 
Источ к Азот = = 8, = 
Дрожжи о ОИВИЕ белкового я = Е: Е] я 
ы препарата 5 8 5 | = 
ъ 8 | В 
Е, ЛИ а ВЫ 
= | | | | | | | 
Засспаго- Московский | | ] | | 
тусез дрожже- | | | | | 
сегеу11ае вой завод | 6,84 111,27 3,03 | 9,102,5112,11 2.31 0,88 
Мопа тиг- Лаборато- | | | | | | | 
тап!са рия бро- | | | | | ] | 
дильной | | | | | | | 
| промыш- ] | | | ал 
ленности 7,03 — [11,55] 4 20| 9,552, 62| 1,95 |2 32 1,38 
То же авод | : а а з ] 
«Спартак» | 8,75 [10,73 3 22 12,692,50]2,07 [2,05] 1,29 
| Ще а | Зе Г. 
В сре | р 
реечис “ 11,20 ГД 2,54 АЯ 1,18 


В связи сэ 
специального 


введения м 
вые культу 


ва, а Возможно, 


и вкуса. 


арактери 


тим возникает 


Ры с целью улу 


а, лизина и в 


толочнокислы 
чшения их 
Выводы 


зуются избыточным 


сточником белка, 
Х белковых смесей. 


предположение о возможности 
Х бактерий в дрожже- 
аминокислотного соста- 


содержанием 


Силу этого могут сл жить хо 
о 
повышающим пи- 


и) могут пре, 
тельный Исто 


иНОКиСлОта 


х 
= 
Ы] 
[-] 
[7 
= 

Е 


триптофан 


2. Белки дрожжей Засспаготусез сегеу11ае и МопШа 
шигтарса не отличаются практически друг от друга по 
содержанию всех исследованных нами аминокислот, за 
исключением цистина и метионина. В белках бассНаготусез 
сегеу!1ае цистина больше, а метионина меньше, чем в бел- 
ках МопШа шигтагуса. 

3. Поставлен вопрос о целесообразности внесения молоч- 
нокислых бактерий в культуру дрожжей, используемых в 
качестве продукта питания с тем, чтобы, с одной стороны, 
улучшить аминокислотный состав дрожжей, а с другой 
улучшить их органолептические свойства. 


ОРЕХИ КАК ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ ИСТОЧНИК 
АРГИНИНА В ПИТАНИИ 


А. Э. Шарпенак, Л. А. Горожанкина, Е. С. Альбова, 
А. С. Арефьева, Л. С. Громихина 


Из лаборатории биохимии (зав. — проф. А. Э. Шарпенак) 1 


Орехи содержат от 13 до 23% усвояемого белка и поэто- 
му могут представлять значительный интерес как дополни- 
тельный источник отдельных незаменимых аминокислот в 
питании. Это и побудило нас провести настоящее исследова- 
ние. 


Метод работы 


Исследованию подверглись кедровые, лесные, грецкие 
орехи, фисташки, миндаль и земляной орех (арахис). ‘Для 
исследования миндаля и земляного ореха было использова- 
но по два образца, для исследования остальных видов оре- 
хов — по одному образцу. 


Ядра орехов, освобожденные от скорлупы, пропускали трижды ‘через 
мясорубку и обезжиривали спиртом, ацетоном и эфиром. Обезжиренную 
массу обрабатывали последовательно водой, раствором хлористого натрия 
н, наконец, 90/ раствором едкого натра в 60° спирту сначала при ком- 
натной температуре, а затем при 5-минутном нагревании до 40° и до 70°. 
Белки, перешедшие в экстракты, осаждали затем из раствора обычным 
путем (А. Э. Шарпенак, О. Н. Балашова, 1948). Объединенные белковые 
ракции, выделенные из различных экстрактов, подвергали тщательной 
обработке спиртом и эфиром при растирании в ступке и высушивали 
затем до воздушносухого состояния. 

полученных белковых препаратах было определено содержание 
азота и отдельных аминокислот, указанных в таблице, при помощи мето- 
дов, описанных ранее (Л. А. Горожанкина, 1952; А. Э. Шарпенак, 
—. Н. Балашова, Е. М. Соловьева, В. В. Львова, 1934). 
бо ‘ Работа была начата ‘и частично проведена в экспериментальной ла- 
Ратории больницы имени С. П. Боткина. 
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П х теризует ии, 
‹ таблицы характер оту 

вая колонка ты 
ых нами воздушносухих препаратов. Вто 


синяя" 
ИСеде. 
б рая Колонна 
представление о полноте охвата елков Орехов ана 
дает ный значительные трудности, с которыми Е 
зом. 


еха 
- я пря. | вание ор 
полное выделение белков из Орехов, следует ризы и 
жено . 9 
полноту охвата удовлетворительной. 
ый . 
О 
о 
а 
фисташк : . 
ндаль ° “(а 
Трртовон Метионии Земляной 
ВВ: -- хор 


е НИЗ 
наиболе | 
орехи рацио 


продуктами, 
в орехах о 
недостатки а 
состава белке 
Рис. 1. Графическое сопоставление содержания отдельных быть исправл 
аминокислот в ‘белках различных видов —>. ецкяй Важно, 
и нахо, еще ра 
ценность | 
яв 
Перекодя К рассмотрению претьей колонки ам ое 
а также рис. 1, на котором содержание отдельных аминок г НИКОМ аргин 
лот в различных видах орехов сопоставлено с оптимальны е р 
аминокислотным составом пищи человека, мы можем отме а ие 
ТитЬ, что орехи отличаются исключительно высоким Я р ОГО Ко, 
жанием аргинина — особенность которая является обще! Пищевой 
Для всех видов орехов. Наиболев высоким содержанием ар устранить а 
гинина отличаются грецкие и лесные орехи. ь того факта 
числу общих особенностей аминокислотного состава что Распрос 
елков орехов Следует отнести также относительно низкое ую Мало а 
содержание в них метионина, Гистидина, лизина и овмаль- Жащей эт Г] 
ное содержание Цистина и тирозина сключением из этого Чых к 0 
°ощЩего правила являются Кедровые орехи которые содер- В и 
жат Достаточное количество гистидина лизина, повышенное 
Количество цистина и 


а минокислот Ы, 
сительно НИЗКИ 


орехи будут служить ей 
ПИЩе, то наибольшей пита 
® будут обла 


ть белки кедровых орехов, 


ы 

‘о 

а № 
1 


Г отдельных 
орехов. 


орех, грецкий 
ки, 


Содержание аминокислот в белках различных видов орехов 
(в процентах общего азота) 


Ра Хо 
в | 
Название ореха а ны = аеЕ а он 5 
НЕЕ | ВЕНЕ ЕЕ ЕЕ 
озва, | бе ||| ЕЯ = 
ОЕ 9,31 89,4 |19,64,36]9,7 |1,10]1,37|2,02| — 
а ах 13,76 82,7 |25,5|3,095,5 |2,18]2,20]1 ‚35| 0,86 
Лесной чак са 13,54 85,5 |23,412,866,1 |1,80]2,19/1,36] 0,81 
Фисташки ... 13,34 77,5 117,72,305,82]1 ,76]1,96]1,32] 0,96 
Миндаль... . 14,69 89,2 [19,82,495,4 |1,8911,17|0,90] 0,48 

ЛЯНОЙ (ара- 

ее оь а 295 95,6 |22,3]2,667,5 |1,99/1,09]1,28] 0,68 


наиболее низкой — белки миндаля (рис. 2). Однако если 
орехи рационально комбинировать с другими пищевыми 
продуктами, белки которых содержат избыток недостающих 
в орехах аминокислот, то все я 452 54 

недостатки аминокислотного , 
состава белков орехов могут 
быть исправлены. 

Важно подчеркнуть, од- * 
нако, еще раз, что основная ›„ 
ценность орехов заключает- м 
ся в том, что они могут слу- им 


#6 
, Й 


жить дополнительным источ- 4) 4420450 алех о 
ником аргинина в питании. Менвель 
Введение относительно не- Рис. 2. Аминограммы белков кедро- 
большого количества орехов вого ореха и миндаля. 


в пищевой рацион может 
устранить аргининовую недостаточность пищи. Значение 
этого факта вряд ли можно переоценить, если учесть, 
что распространенные пищевые рационы содержат зача- 
стую мало аргинина и что потребление пищи, не содер- 
жащей этой аминокислоты, ведет в эксперименте на живот- 
НЫХ К задержке роста И прекращению сперматогенеза. 
литературе имеются также сведения [е) благоприятном 
ВЛИЯНИИ аргинина на сперматогенез у людей, страдающих 
астеноолигоспермией. 

Из сказанного вытекает, что орехи для детей являются 
не просто лакомством, а целесообразным пополнением их 
пищи аргинином. Потребление орехов взрослыми может 
оказаться в ряде случаев также целесообразным. 

Однако наибольшее значение орехи могут иметь для по- 
строения лечебных диет, в которых должно быть предусмот- 
Рено высокое содержание аргинина. Ценность орехов как 
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диетического продукта определяется также тем, что 


аргинина в питании тех больных, КОТОРЫМ может б 
лишь жидкая пища. К сказанному следует 
орехи представляют собой также хороший 
источник витаминов группы В. 

Все изложенное дает нам основание поставить во 
широком использовании орешника в процессе 
плана полезащитных лесонасаждений с тем 
чить широкое использование орехов в 

ельзя не отметить также, что жмы 
цессе производства орехового масла, было бы ве 
ссобразно использовать в. виде ореховой муки в дие 
питании, так как ореховые жмыхи отличаютс 


АК ОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ 
Источник НЕКОТО д 


РЫХ АМИНОКИСЛОТ 
И МИКРОЭЛЕМЕНТОВ В ПИТАНИИ 


В: СЕ Карпышева, 


Ваа — проб" абораторни биохимии и кафедры биохимии 
и Московского мел арненак) Института питание АМН СССР 
едицинского Стоматологического института ! 


О считать доказанной необходи- 

мость содержан : 

—— ЕВ В питании 42 пищевых веществ, включая 
1 Работа ВЫП. 

НИНЫ имени С. П. 
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ос базе Экспериментальной лаборатории боль- 


КИМ Содержани 
‘ак ценный дон 
‚питании, › 
ОЛЬЗОвать в 1). 
лесонасаждеи 
кого применейи 


-се производт 
ть в ВИДЕ 0 


витамины, отдельные аминокислоты и так называемые мик- 
роэлементы (медь, цинк, марганец, кобальт и др.). Можно 
считать также доказанным, что питательная ценность пищи 
и эффективность лечебных диет зависят не только от абсо- 
лютного содержания в пище отдельных пищевых веществ, но 
и от количественных соотношений между ними. 

Создание оптимальных соотношений между многочислен- 
ными пищевыми веществами представляет зачастую большие 
трудности, особенно при построении специальных лечебных 
лиет. Затруднения эти касаются чаще всего соотношений 
между отдельными аминокислотами и ‘микроэлементами. 

Одним из простейших методов устранения этих затрудне- 
ний является введение в пищевые рационы небольших коли- 
честв продуктов, которые отличались бы высоким содержа- 
нием отдельных аминокислот или микроэлементов. Наш опыт 
показал, что такие продукты могут быть найдены среди не- 
которых новых продуктов питания или же среди продуктов 
известных, но мало используемых в питании. 

В указанном аспекте представляют, в частности, интерес 
моллюски, к числу которых относятся устрицы и разные 
виды ракушек, широко используемые в питании во Фран- 
ции, Бельгии, Голландии и некоторых других странах (осо- 
бенно в приморской полосе) и почти не используемые 
в СССР. 

Между тем с физиологической точки зрения моллюски 
могут представлять значительный интерес в первую очередь 
как дополнительный источник некоторых микроэлементов в 
питании (по литературным данным, они отличаются высо- 
ким содержанием меди, марганца, кобальта, цинка). 

Это обстоятельство представляет тем больший интерес, 
что многочисленные водоемы нашей необъятной страны изо- 
билуют различными видами ракушек, из которых по величи- 
не наибольший интерес представляют мидии, распространен- 
ные в приморской полосе, и ракушка-беззубка, распростра- 
ненная в пресноводных водоемах повсеместно в СССР. Вес 
отдельных экземпляров ракушки-беззубки вместе с ракови- 
ной достигает 500—600 г. Однако чаще всего вес отмытого 
тела ракушки после ‘отсечения от него несъедобной ножка 
равен примерно 30 г. 

Исследования (Симаков, 1936; Оиззоп, уап Непуегз\уп, 
1931; уап Непуегз\уп,1930) показали, что съедобная часть 
ракушки-беззубки отличается, как и съедобная часть устриц, 
высоким содержанием меди, марганца, цинка. 

Наши исследования обнаружили, что ракушка-беззубка 
содержит около 4,5% гликогена, около 6/0 сырого белка и 
поэтому может представить интерес как дополнительный 
источник отдельных аминокислот в питании. Поскольку ами- 
нокислотный состав белков ракушек оставался неизвестным, 
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нами были проведены исследования в этом Направ 
Используя описанные нами ранее методы Выделения лени 
(А. Э. Шарпенак, О. Н. Балашова, 1948) и опре 


деления (6 
” ы Я Ям. 
нокислот (А. Э. Шарпенак, О. Н. Балашова, Е. М. ами, 


МИ. 
с ОЛоВуь 
ва, В. В. Львова, 1934; Л. А Горожанкина, 1952) к 
ы - > = 71 МЫ 
изучили содержание в белках ракушек семи Незамених к 
аминокислот. Полученные результаты приведены в табл | 
аблица | 
Аминокислотный состав белков Ракушки-беззубки 
(в процентах общего азота) 
} ря оо а 
Объект исследования ё = ы Е | Е | Е 
СТИ г ЕЗ = = | в 
[ВЫ = = а р. = 
| 
Ракушка  весенне- | 
го улова... 12,41 | 2,46 13,70| 2,16 Ио 2,52 | 1,0 
Ракушка осеннего 
Улова и м. 12,71 | 2,93 12,31 | 2,05 2,14 2,19 1,29 
В среднем Е 12,56 | 2,34 13,00 | 2,10 2:35 1,14 
Оптимальные —ве- | ] 
Е 3 936 [51,9 1-4 ой 


3 сопоставления аминокислот- 
минокислотным составом, 
ми на данном Этапе исследования в каче- 
стве оптимального Для пищевых белков (см. последнюю 
строку табл. 1). Э аминокислотного состава 
белков ракушек шой интерес, поскольку 
многие из Распрост 
ном и нам не Известны таки 
бы значительный изб 
недостатков белко 
ий метионина) 


е продукты, которые содержали 
Й аминокислоты. Что касается 

держание гистидина 

ыть исправлены путем рацио- 

и ракушек с пищевыми продуктами, со- 

- на и метионина. 

1 нельзя н 


зы НаблЮдениям В клинике предшествовали кулинарные 
скания, которые Показали, что тело ракушки-беззубки 
110 


ракушки ть 


Ай 
ЛУК пшеничн 
теб" сливочное 

ас/ . 
брвоя 


› суп картофе 


Е И 
шо сливочное 
Хатофель © 
Морковь . ь 
Лк зе Е 


Лавровый лист, пер 
Бульюн . ‹ 5 


3. Суп рисо! 


Ракушки , 
Рис 


хорошо разваривается и становится после этого вполне съе- 


добным, за исключением 


называемой ножки, которая 


остается жесткой и после варки; поэтому перед употреблени- 


ем ее нужно вырезать. 


Наши кулинарные исследования показали, что из ракуш- 
ки-беззубки могут быть приготовлены вкусные блюда. Ре- 
цептура некоторых из них приводится в табл. 2. 


1. Суп с фрикадельками 


Ракушки 

Рыба 

Лук в 
Хлеб пшеничный 
Масло сливочное 
Бульон ЗА: 


2. Суп картофельный 


Ракушки д 
Масло сливочное 
Картофель 

Морковь 

Е ор. ира 
Лавровый лист, перец 


Бульон 

3. Суп рисовый 
Ракушки 
Рис $ 


Масло 
Морковь 
ук. 
Томат , 
Сметана 
Бульон 


4. Пирожки 


Мука пшеничная 70/0 
Вани о 
Рис ь 

Масло . 

Сахар 
Молоко 
рожжи 
Лук 


5. Солянка 
аи в. хо 900 
ЗПУСТа "Че мйщие 6250 
и. х 10 


Таблица 2 
Томат 
Морковь 
Масло . 


6. Фрикадельки под бешемелью 


Рыба 

Ракушки ы 
Мука пшеничная 
Масло : 
Хлеб белый 


Яйцо 
7. Зразы 


Рыба свежая 
Ракушки 
Яйцо 

Мука 

Масло 

Хлеб белый 


8. Котлеты 


Рыба 
Ракушки 
Масло $ 
Хлеб белый 


Лук 
9. Зразы картофельные 
Картофель 
Ракушки 
Лук 
Масло Е А 
Яичный порошок 


10. Голубцы 


Капуста 


Сметана 
Томат 
Мука 


Примечание. Вес продуктов (нетто) выражен в граммах. 


Блюда из ракушек отличаются не 
что хотелось бы подчеркнуть, т 
лептическими свойствами. Например, суп 
из ракушек обнаруживает приятную опал 
ленную высоким содержанием гликогена в 
это обладает совершенно своеобразным, я 
но вместе с тем нежным вкусом и может 
деликатесным блюдам. Блюда из ракушек 
чены в ряде случаев в сост 
залось, что ракушки хо[ 
варения. 


только | Я ТНЫМу 
еже оригинальныму м в 


РИЧем о 
рошо переносятся органами ПИЩЕ 


Последние наблюдения 
широкого использования р 
стран. Учитывая этот опы 
использования в пит 
отличить по раскрытым ство 


ленных из закрытых водое 
поскольку они 


птомаинов. 


Полезно также отметить, что при помещении устриц и 
ракушек, содержащих ядовитые птомаины, в проточную во- 
Ду ядовитые вещества из них полностью исчезают. Для пол- 
ного обезврежив 


ания устриц требуется по 
точную воду на 5 


подтверждаются богатым 
›акушек населением 
т, следует предосте 
ании мертвых 


некот 
речь лишь 
ракушек (котор: 
ркам), а также ракуш 
мов со стоячей, 
могут содержать 


загнившей В( 
ядовитые вещества 


мещение их в про- 
дней, а ракушек — на ` ‘несколько боле: 
длительный срок (М оогаеп, 1920). 

Резюмируя изложенное выше, следует отметить, что ра 
кушка-беззубка может служить ценным дополнительным 
ИСТОЧНИКОМ некоторых микроэлементов (медь,  марганен, 
цинк), а также белка И аминокислоты лизина в питании 
что представляет огобый 


лечебных диет. 
Упречные по 
хорошо пере 


точки зрения построения 
могут быть приготовлены без- 
деликатесные блюда, ` которы‹ 
ми пищеварения. 
енного можно 
аже и о разве 
льзования ее по 
ых. диет 1. 


риносяг благодарность п 
сти настоящее исследов, 
ракушки-беззубки в 
дения этой работы 


поставить вопрос о 
дении ракушки-беззуб- 
ка хотя бы только для из 

' Авторы п 
му их прове 
получения 
для провел 


роф. Ю. д. В 
ание и 


количествах, 


асильеву, нобудивше 
обеспечившему возм 
которые были 


ость 
необходимы 


МИ ВКЛЮ 


аИНОКИСЛОТНО 
характеристик 

става белков М 
гается, что с00 
остаются посто 
низко такое дог 
ВОЛЬНЫМ, 06066 
Можно опасат 
консервов част 
лении солонин: 
этого аминоки 


помещены 
ИНЫ, В протозь, 
Ю исчезал, Дл 
| Помещение итат 
- на неколыю 6 


СОДЕРЖАНИЕ ОТДЕЛЬНЫХ АМИНОКИСЛОТ 
В НЕКОТОРЫХ СОРТАХ МЯСА 
И МЯСНЫХ ИЗДЕЛИЯХ 


А. Э. Шарпенак, Л. А. Горожанкина, Е. С. Альбова 
и Л. С. Громихина 


Из лаборатории биохимии (зав. — проф. А. Э. Шарпенак) 


Отдельные аминокислоты играют, как известно, исключи- 
тельно важную роль в питании. Между тем количественный 
учет содержания отдельных аминокислот в пище до сих пор 
затруднен ввиду невыясненности некоторых вопросов. К их 
числу относится вопрос о сходстве и различии аминокислот- 
ного состава белков различных сортов мяса и мясных 
изделий. 

В настоящее время ввиду отсутствия полных данных об 
аминокислотном состазе различных видов и сортов мяса при 
характеристике последних исходят из аминокислотного со- 
става белков мяса средней упитанности. При этом предпола- 
гается, что соотношения между различными аминокислотами 
остаются постоянными в белках различных сортов мяса. Од- 
нако такое допущение является до известной степени произ- 
вольным, особенно поскольку это касается мясных изделий. 
Можно опасаться, например, что при изготовлении мясных 
консервов часть триптофана разрушается, что при изготов- 
лении солонины часть белков переходит в рассол, и в силу 
этого аминокислотный состав мяса изменяется и т. д. 

Стремясь выяснить обоснованность этих опасений, мы 
и провели настоящее исследование. 


Экспериментальная часть 


Нами было исследовано по 2 образца мяса жирного, 
средней упитанности, тощего, мясных консервов и солонины. 
Для исследования свежего мяса и консервов были использо- 
ваны товарные продукты. Солонина изготовлялась нами са- 
мими из тех образцов мяса средней упитанности, которые 
использовались для анализа аминокислотного состава бел- 
ков свежего мяса. 

Солонина была получена при помощи метода сухого за- 
сола и выдерживалась в рефрижераторе при температуре 
4—6° в течение 6 месяцев. Образовавшийся за это время 
рассол был слит, мясо было промыто многократно водой-и 
затем использовано для получения белков. 

Из каждого образца мяса нами. были получены белковые 
Препараты: содержавшие полную смесь белков, имевшихся 
в исследуемом продукте, и затем был определен аминокис- 
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ние лизина в б Е выявляется для лизина. Содержа- 

заметно снижае нах различных сортов мяса закономерно и 

== я В пределах Ряда: мясо жирное — средней 
ы Различия, лежа 

мание 


В пределах ош 
организма, 


лотный состав этих препаратов при помощи методов 
санных нами ранее (1934). | 
Полученные результаты, выраженные 


го азота и характеризующие соотношени 
ми аминокислотами в белках МЯС 


Опи, 


В процентах общ, 
Я между р 


Различни, 
а, приведены в табл о 


Обсуждение результатов 


Табл. | показывает, 
и цистина в мясе жирн 
практически одинаково 1. 


что содержание аргинина, ГИСТидина 
ом, средней упитанности и ТОЩеу, 


Таблица 1 
Содержание аминокислот в белках Рразличн 


ых видов мяса 
(в процентах общего азота) 
№ | | а 
"| Ни поли | А | ти | д о 
ца Ко. | ] 
| 
1 Мясо жирное | 13,7 | 3,5 р НИИ И {5 
2 » > 13,9 | 4,0 И | 9:0 РИ | 1,1 15. 
В среднем [ 3, | 3,7 а | р | | 5 
1 Мясо средней упи- 
танности 
2 То же 


В Среднем 


1 | Мясо тощее С 
2 » » р 
11259) 

В средн ем | 

й | Мясные консервы | 

2 » » | 
В средне м | 

1 Солонина 

2 


щие в преде. ю 
при оценке питательной делах 105/, 


ценности пу 
ибки метода Исследования 


‚› не принимаются нами во вни- 
чщевых белков как находящиеся 
и компенсаторных возможностей 


сорт а 
Судя по с 
тощего мяса. = 
ков МЯСНЫХ кон : 
то, вопреки опа 
консервов не отли 
белках свежего м: 

Касаясь, након 
Нины, отметим сн 
объясняется, по-в1 
мяса). Содержани 
‘рактически не из 


венно содерж. 
` ПРедетавлены 


Мл 
ы. Арное 
мои РАдней 


упитанности — тощее. Белки жирного мяса со 
больше лизина, чем белки мяса тощего. 

Переходя к метионину. мы Должны отметить, что в бел- 
ках тощего мяса его содержится примерно на 20% больше, 
чем в белках мяса жирного и средней упитанности. 

В отношении содержания тирозина и триптофана были 
получены парадоксальные результаты. Оказалось, что белки 
как жирного, так и тощего мяса содержат больше этих ами- 
нокислот, чем белки мяса средней упитанности. 

Переходя к рассмотрению аминокислотного состава бел- 
ков консервов, следует отметить, что оценка полученных ре- 
зультатов здесь несколько затруднена, поскольку нам не- 
известен сорт мяса, использованный для их приготовления. 
Судя по аминокислотному составу, они были изготовлены из 
тощего мяса. Сопоставление аминокислотного состава бел- 
ков мясных консервов с белками тощего мяса показывает, 
что, вопреки опасениям, содержание триптофана в белках 
консервов не отличается практически от содержания его в 
белках свежего мяса. 

Касаясь, наконец, аминокислотного состава белков соло- 
НИНЫ, отметим снижение в них содержания гистидина (это 
объясняется, по-видимому, частичным вымыванием крови из 
мяса). Содержание прочих аминокислот в белках солонины 
практически не изменилось. 

Полученные нами данные о соотношениях между различ- 
ными аминокислотами в белках мяса позволяют уточнить 
абсолютное содержание отдельных аминокислот в изучеч- 
ных нами сортах мяса и мясных изделий (с учетом количе- 
ственного содержания в них белка). Соответствующие дан- 
ные представлены в табл. 9. 


держат на 50% 


Таблица 2 
Содержание отдельных аминокислот в некоторых видах мяса 


(в миллиграммах на 100 г продукта) 


А нете | зна | Таро | три зи 
Мясо жирне ‚ . . |1240| 400 20 825 | 450 | 280 | 480 
сама "1260 | 404 |1800| 630 | зто | 290 500 
№  тоще ‘0’ * |1290| 401 1530 | 860 | 530 | 300 | 600 
Мясные консервы . . |1125| 341 | 1300 | 805 | 410 | 244 | 510 
Солона . о. г: |120 | 305 | 1750 790 | 400 | 270 | 480 


Эти данные обеспечивают возможность более точного ко- 


Личественного учета аминокислотного состава пищевых ра- 
ЦИОНОВ. 
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Выводы 


1. Соотношения между ыы амино 
белках различных сортов мяса он. 

2. Белки мясных консервов не отличаются практичен 
по содержанию изученных нами аминокислот от белков е 
м. ти солонины отличаются от белков И 
жего мяса более НИЗКИМ содержанием ГИСТИДИН 

4. Представленные нами количественные данные О содер 
жании отдельных аминокислот в различных сортах мяса й 
мясных изделий облегчают количественный учет аминокис. 
лотного состава пищевых рационов. 


“Ислота 


СХОДНого св 
а. 


ПЕРВЫЙ ОПЫТ ПОСТРОЕНИЯ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ ЛЕЧЕБНОЙ ДИЕТЬ! (Н;) 


А. Э. Шарпенак, В. С. Карпышева и А. И. Данилова 


Из лаборатории биохимиь 
(зав. — проф. А. Э 
Московского ме 


и и кафедры биохимии 
. Шарпенак) Института питания АМН СССР 
ДИЦинского стоматологического института 1 

В работе А. Э: 
предложена новая 
ны принципы 
диет, 

Первая попы 
диет была нами 
войны. Учитывая 
ни протекало н 
превалировал 


Шарпенака и А. 
классификация 
построения неспеци 


И. Даниловой (1955) 
лечебных диет и изложе- 
фических и специальных 


тка построения 


неспецифических лечебных 
предпринят 


а в годы Великой Отечественной 
‚ что большинство заболеваний того време- 
а фоне недостаточного питания в котором 
дефицит белка, мы сосредоточили свое внима- 


) неспецифической лечебной диете, 
которая содержала бы по сравнению с нормами для здорэ- 


чи человека: в 11/, раза больше белка а следовательно, 
в П1/ раза больше и Всех прочих ингредиентов пищи, по- 
скольку в не их ах соотношения между пи- 


Жны оставаться постоянными (см. Вс- 
просы питания, 1955, № 3). 
остроение диеты осуществлялось нами под контролем 
количественного Учета 27 ‘п 


ищевых факторов (см. ниже). 
ервые же подсчеты показа 


ли, что построение диет задан- 
и 
1 и 
$5 ма, ыы одидабЬ на базе экспериментальной лаборатории (зав 
Вы а ак) и цеха питания - - Карпышева) боль- 
ницы имени С. 0 откина. (врач диетолог В. С Кар ) 
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ми 


я * й-лонор 

ровь ь ь я 

ха С 
г мука 
бежовый препарат 
подсолнечного жмь 
Совая крупа . . 
ыбный студень с 
Костный студень . 
ыбная паста 
Крабовая крупка 
акушка-беззубка 
ожжи 


Отруби пшеничные 
едровый 


ех 
исташковый ь 
есной ь 
Рецкий : 
ыы “чание, 
пи СУществ 
ие Дуктов 
паба 1, в пе 
Ка аМИНоки т 
Рае, те 
10 скл чи о | 
ео, Тель 
Я 


СТРОЕНИЯ 
›НОЙ ДИЕТЫ | 


ва и А. И, Дания 


афедры биохимии 
ута питания АМН 0 


тогического инст! 


#1 
А. И, Данилов ' 
ечебных лит 1% 


ного химического состава сопряжено с большими трудно- 
стями, особенно в создании необходимых соотношений меж- 
ду отдельными аминокислотами. Это побудило нас заняться 
изысканием и изучением новых или же известных, но мало 
используемых ненормированных продуктов, отличающихся 
исключительно высоким (или же, наоборот, низким) содер- 
жанием отдельных аминокислот. Результаты части этих 
исследований отображены в табл. 1. 

Таблица 1 


белков некоторых дополнительных продуктов 


питания 
(в процентах общего азота) 


Аминокислотный состав 


Объект исследования Белки и та Лизин р ит |Цистин 
Мясо бычье же 16,0: | 14,4- |= Зу8з| 9 ит 1279059 
Бычья кровь боенская 

(сухая) пи: 2. 47803 5712719831 ТЕСЕН иТ 1,3 
Кровь  бычков-доноров | | 

(сухая) ЧЕ 80,0 7,9 | бб 9 а ив вымя 
Кровь свиней-доноров 

(сухая) Сава аАИЕто | ПОЗА из ЗрсИеО 8 Ааа 
Подсолнечная мука 46,3 | 17,5 | 3,3 6,2 СИ 1,3 1,4 
Белковый препарат из 

подсолнечного жмыха 77,1 | 18,6 | 3,2 5,8 1,5, 1,8 2,9 
Соевая крупа’ _.’. ‘.`| 45,4 | 15,8-73,4 |59,0 1:81 1,5 Ва 
Рыбный студень . 7.0! 15,01: 9.3 6020 00% 0:3 
Костный студень а Рае 9,9 @5 0,0 0,5 
Рыбная паста А: ТОО 469 ЗВ 65021 — 1,8 
Крабовая крупка ти 68.082 о ея 9.1 
Ракушка-беззубка 6,8. |126 29 лат ма Е 
Дрожжи У 10,07 |*11,2-|--3;0. 11055: |255 9.0ы 1938 
Отруби пшеничные 17,8 | 11,8 | 3505] При ояе 156 
Кедровый орех 15,4 | 19,6 | 4,4 | 9,7 И 54-1270 
Фисташковый » 22,3. 171 Пн 253, |= 5.8 18230 1,3 
Лесной » 17,4 | 23,4 | 2,9 | 6,1 ПИРУ) 1,4 
Грецкий » 16,7 | 25,5 З.И 6,522 ет, 
|: Примечание. Цифры, набранные жирным шрифтом, характеризу- 
т наиболее существенные особенности аминокислотного состава белков 
пищевых продуктов. 

Табл. 1, в первой строке которой приведен для сопостав- 


ления аминокислотный состав высокоценных белков мяса, 
показывает, что нами были найдены продукты, белки кото- 


рых исключительно богаты аргинином (например, орехи, 
подсолнечная мука), гистидином (сухая боенская кровь), 
лизином (ракушка-беззубка), триптофаном (сухая кровь 


свиней-доноров) и т. д. Наряду с этим нами были обнару- 
жены и продукты, белки которых содержат очень мало от- 
дельных аминокислот (например, белки костного или рыб- 
ного студня, которые бедны цистином). Располагать такими 
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белками также очень важно, 
печить желательные соотнош 
пище. Нами были найдены, 
источники пищевых веществ 
вещества и т. д.). 
Приводим кратк 
зованных нами доп 


чтобы иметь Во 
ения между ау 
наконец, также } Пол} 
(жир, отдельные мине 


ую характеристику 


Некоторых из 
олнительных продук 


Сухая боенская 
кого растворимого в воде п 
Крови в распылительн 
Ухая кровь 
ГИЧНОЙ 


хвоста. 
Подсолнечная 
помолу пшеничной муки) 


кровь изготовлялась н 
орошка путем сушки све 
ой сушилке при 37>. 


свиней-доноров 
сушки крови, добыв 


а бойне в ВИД 
жей боенской бы 


Изготовлялась 


2 > ПУтем анал 
авшейся у свиней 


ПУтем взятия Крови 
мука 
добыва 
репарат белков по 
белков из подсолнечного 
ского. 

Ракушка-без 
Ковиной До 500 г), 
сы СССР. По своей питательной 
ставляет интерес н 
и потому, что является богатым 
(медь, марганец). 

екарские 

группы В. 

Что касается методов 
и муки, то они, так › 
и рыбной 


вместе сер 
оемах средней и ВОСТОЧНОЙ пол 

уступает устрице. Пред- 
‚› что белки ее богаты лизином, о 
источником некоторых микроэлементов 


дрожжи — ценный 


источник белка и витаминов 


костного студня, жира 


етоды получения ры бн ого студня 
аны нами ранее (1944, 1945). 


ской лечебной д 


строению неспецифиче 
иеты НУ. 

оставление меню сочеталось с кулинарными исследова- 
"ИЯМИ. При этом был разработ 

ЮЩИхСя хор 


ан ряд новых блюд, отлича- 
рошими ВКусовыми к 
служить су ми из ракушки-беззубки, обла- 
дающий своеобразным нежны позволяющим отне- 
сти его к вает внимания так- 
Же и ряд других блюд. 


них (см. стр. 119). Риводим рецеп 


Туру некоторых из 
десь следует отметить что составление меню заданно- 
го химического состава — работа еее 
НОМ сл чае она О 


а трудоемкая. В дан- 
Затруднена тем, что наши воз- 


ания основных нормирован- 


граничены. Поэтому мы остановились 
упречным. р Который не может быть признан без- 
недостатков несм составленное на неделю, страдало рядом 
Ровалось в’ „‘отря на То, что оно многократно корриги- 
порядке Устранения противоречий между кули- 
нарными и Физиологические тр 
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ебованиями. Меню на ‘один 


ИСПол, 
тов питания. в 


отлеты мяснь 
$ К картофе 
(соус со см 


Мясо к = 
Картофель в котл. 
Кровь сухая ` 
Дрожжи сухие 
о 
Костная мука . 


Картофель жарень 
остный жир 


с . 
Костный Жир и 


Яичный по ь 
Сметана рошок 
Вода 


ТОГО Студня и 
ия рыбного 11 
ее (1944, 1%), 


РЕЦЕПТУРА НЕКОТОРЫХ БЛЮД 


1. Щи кислые рыбные 


Студень рыбный 
Капуста : 
Картофель 
Мерковь 
Сельдерей 

Лук _. . 
Костный жир 
Сухие грибы . 
Томат 5-5 


2. Форшмак рыбный 


Паста рыбная 
Картофель 
Гороховая мука 
Молоко сухое 
Костный жир 
Яичный порошок 


3. Котлеты мясные с жареным 
картофелем 
(соус со сметаной) 


Мясо ОИ 
Картофель в котлеты 
Кровь сухая ы 
Дрожжи сухие 

Лук О. 
Костная мука . . 
Картофель жареный 
Костный жир 


Соус : 


Костный жир . 
Яичный порошок 
Сметана я 
Вода 


4. Крупяник с творогом, залитый 
сметаной 


Крупа гречневая 
рупа соевая 
Творог ; 


Примечание, Вес продуктов (нетто) 


из дней недели (понедельник) 
НЮ суточный набор продуктов 


Костный жир . 
Яичный порошок 
Сметана а 


5. Солянка из ракушек 


Капуста кислая 
Ракушки 

Морковь 

Томат 

Лук з 

Костный жир 

Костная мука : 
Лавровый лист, перец 


6. Пирожки 


Мука пшеничная ЗФ 40 
Мука из подсолнечного жмыха 10 
Дрожжи пекарские : 
Кровь сухая 

Мясо 

Лук 

Сахар 

Молоко 


7. Коврижка 


Мука ржаная. . . . 20 
Мука пшеничная 

Кровь сухая оч 3 
Мука из подсолнечного жмыха 10 
Сливочное масло : 
Молоко В 15 
Яичный порошок 

Дрожжи пекарские | 
Картофельная помадка . 15 


8. Желе шоколадное 


Студень ов к 
Кровь сухая м 5 
Какао не з 3 
Сахар А, а 10 
Молоко Ох ЗВ 25 


выражен в граммах. 


и соответствующий этому ме- 
приведены в табл. 2. 


В табл. 3 отображен средний химический состав диеты Н5 


за неделю, рассчитанный 


по 27 пищевым факторам. На- 


сколько состав диеты соответствует тому составу, к которо- 
му мы стремились, удобнее всего показать в виде графика, 
который мы называем нутриграммой (см. рисунок). 
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Завтрак 
1. Яйцо ь 
олоко ы ат 
асло сливоч! о : : г 
Хлеб белый“ 
. 25 
2. Паштет 
Мука р 
и: 
о Я подсолнечного жмы- 
„Капуста ь о 
рожжи сухие ° ‘ о 
Е ЕТ 5 10 
ук . - к : : ы 
оо МС. 20 
Костный р ео ю 
ге 20 


3 (томатный вое 
ол, 
Убцы с гречневой к: $ 
Капуста ашей 
речневая круиа° ° * 
рупа - 25 
ровь с: и 
к. - 4 


Костный жир. . - 
и р = г 10 
рожжи ар т т 


Костная мука 1 

Грибы сухие : 
Соус 

Костный Жир Е 

Сметана > т 

томат... р 

Мука пшеничная 

Вода . м. 
4. Огурец соленый 1 ее 
5. Хлеб черный 2 

2 б белый . т 

6. о сливочное о 
7. Сахар 


Е 
= 1 Потреблен 
52 ми пищевы 


ие хлеба было # 


ми веществами 


(в граммах) 


Понедельник 


Обед 
1. Суп с фрикадельками 


Мясо : 
Кровь сухая 
ук ) 
Костный жир. 
ерец Е 
Бульон 


Студень мясной 
Костный жир 
Морковь 
Сельдерей 
Лавровый лист 


2. Рагу овощное 
Картофель 


‘апуста 


3. Хлеб ч 


черный 


4. Кисель. 


Мука картофельная 
Клюквенный сок 
С я - 


Е 
р 


Чай 

Коврижка 

Мука ржаная 
Мука пшеничная 


Кровь сухая - 
Мука из подсоли 


ечного 


ха : 
Сливочное ма 
Молоко : 

Яичный порошок 
Дрожжи пекарские _ 
Картофельная помадка 


сло 


ами специально сну 


ижено с це 


лью ©03 


Меню и суг. й набор продукто! один и: ей недели 
суточны! (у 
Г в на один из дн. 


р 


20 
З 


жмы 


дания определ 


Таблица 2 


Диета Нь 
Ужин 5 


1. Картофельные котлеты 


(томатный соус) 
Картофель 
Дрожжи 
Лук | 
Костный жир 

Соус 
Костный жир 
Томат : 3 
Мука пшеничная‘ ° 3 
ода ` у т 

- 40 


2 
2. Сырники со сметаной 


Соевая 
Хлеб б 


Мука 5 
> ржаная - : = 
Сахар ь 40 
Картофельная мука 3 
Клюквенн к р 
Картоф помадка 
Кровь суха 
Мука из 
ха 
Студень 
Дрожжи сухие 
> пекарские 5 


солнечного  Ж» 


ерей . 
соленый 1 шт 


енных соотношен ий между отдельны 


оС 


й 


© 


Меню и суточный набор прод 


Завтрак 

Яйцо мы м. > АИТ: 
Молоко ь о 0150 
Масло сливочное . . . 10 
Хлеб белый Яра. № 25 
. Паштет 

Мука из подсолнечного жмы- 

ха м" и 
Капуста р, Е: Пу №100 
Дрожжи сухие р 0%. 10 
Морковь Е с 20 
Лук В. 20 
мать у" оч. с 10 
Костный жир . . . . 20 


(томатный соус) 


. Голубцы с гречневой кашей 

Капуста Г 

Гречневая крупа. ие, и 
тов сухая р, ВА 10 
Лук ое 19 1. 0 10 
Костный жир . . . о. 20 
Дрожжи сухие Оки №: 5 


Костная мука а ы Ч Е 5 
Грибы сухие от 
Соус 5 
Костный зкр М 3т Е 5 
НН ее се м ь 
омат Ч 
ка пшеничная В 
1 шт 
62 
БА 


(в праммах) 
Понедельник 


Обед 
1. Суп с фрикадельками 


Мясо . 
Кровь сухая 
Лук 

Костный жир. 
Перец 


Бульон 


Студень мясной 
Костный жир 
Морковь 
Сельдерей 
Лавровый лист 


2. Рагу овощное 


Картофель 
Капуста 
Морковь 
Рыба 
Сухие 
Сметана 
Костный жир 
Лук ы 
Томат 


дрожжи 


3. Хлеб черный 


4. Кисель» 
Мука картофельная 
Клоквенный сок 
Сахар АЕ 
5. Чай 
Коврижка ‚ 
эк... ЗзкаНнНаАЯ . 


уктов на один из дней недели 


Таблица 2 
Диета Из 
Ужин 
1. Картофельные котлеты 
(томатный соус) 
Картофель 275 
Дрожжи 5 
Лук 54:8 о 
Костный жир 10 
Соус 
Костный жир э 
Томат : 5 
Мука пшеничная. 2 
Вода 40 
2. Сырники со сметаной 
Соевая крупа 40 
Творог и 60 
Яичный порошок З 
Костный жир 10 
Сметана 20 
3. Хлеб белый 25 
4. Молоко 150 
Суточный расход продуктов 
Мясо 25 
Рыба 45 
Яйцо р 19 


ло° 


Алам Е 
Слмел ама ы 
Узворох 

С,лмзочаое масло 


Жафтофель 
Жамусла ь 
Мофкозъ . 
Молоко 
трезлезая узла 
Соевая хоУ\а 
Хлеб белым 
5 чела 


>< -отзэоя> © еречневой кашец Картоф >. 99а > Костный -‚ Зе г 
артофел жи; ‹ Я 
о а а ры 
ое. ь- Морков Рае. . . Хлеб белый 
Ее сухая ЩЕ". Г. ло Е ъ рее ране В 50 4. Молоко* : Е 
Коесвых км о ^^ \0 Сухие‘ дрожжи *^ ‘ *“ 
о В рожжи Ни’ 8 9 5 
З\осжкожкм  сухме Е Е Е нь Сметана ь Е ы | 5 Ситоемоей ай Рдоеинтеи 
Костиый эжкир. = . 2 % 25 Мясо 
т. С. а Е ние” о» й 
Костная мука 1 
Грибы сухие 5 3. Хлеб черный 700 я г " 
Яичный порошок к. №6 6 
вы Сметана 20 ие ва 30 
Костный жир 9) 4. Кисель Творог зар № ЯВ 60 
@мезана 5 Сливочное масло ое Л 240 
АЕ 10 Мука картофельная их г Картофель 6. “м. 90 
. й | 
Мука Панин о Клюквенный сок и ы Капуста Е | Е } 500 
Вода : 13.15 38а. Сахар Е СРР Морковь Ки 1 : 90 
г З 
4. Огурец соленый .. . шт: 5. Чай Молоко Эсте г  915 
5. Хлеб черный мам 25 Коврижка Гречневая крупа аи: 40 
г г 0 
Хлеб озлый 23 75 Соевая крупа . . . . 40 
6 Маслоеливочное? 2. № ты" 95 Мука ржана . . . . 20 Хлеб белый! . . . 125 
7. Сахар 30 Мука пшеничная . . . 20 » черный ВА: 2125 
Кровь сухая : УЗаЕЛЬ 3 Мука пшеничная 22 
Мука ‘из подсолнечного жЖмы- эфержаная га И. = 20 
ха $ р с я 10 Сахар Е : + 40 ;. 
Сливочное масло ти. 10 Картофельная мука к В 30 
Молоко ти и. Иа" > 15 Клюквенный сок 9. 20 
Яичный порошок . . . - 3 Картофельная помадка г 15 
Дрожжи пекарские ХВ 5 Кровь сухая . . $ 38 
Картофельная помадка . 25 Мука из подсолнечного жЖмы- 
ха м ВА 15 
Студень мясной М 11. 90 
Дрожжи сухие ь 4 . 20 
» пекарские ‚ 5 5 
Грибы сухие а № 5 
Костный жир зы И ВО 
Костная мука Ин... 1 
Лук с 3 Ва У, 75 
Томат о Сы 45 
Сельдерей с В 15 
Огурец соленый. ор а О Е. 


Не 1 Потребление хлеба было нами специально снижено с целью создания определенных соотношений между отдельны- 
> ми пищевыми веществами. : 


ись обеспечить в суточном рационе. р 
С он количеств, выраженны роцента 
клонен : 5 


Е означены от. 
Х К ЭТИМ Ве 

Столбики, идущие вверх, указывают на пищевые веществ 
чинам. < ы ь; 


а, имет 

к : ыы Мер. 

я в диете в избытке; столбики, идущие вниз, — на пищевые вещь. 
щиес ; 

< х в диете мало. | 

Новою. горизонтальными линиями отграничены отклонен; 

и 15°/, которые не принимались нами во внимание, учи 

: Г ее 

о бой стороны, ошибку метода исследования, а и : п 

тельные компенсаторные возможности организма. орядок 


ИЯ, не 
ТЫвал, 
Риспособи. 
начертания 


Нутриграмма диеты Н5. 
Порядок начертания пищевых веществ 
слева направо: белки, жиры, углеводы 
аргинин, гистидин, лизин, тирозин, трип: 
тофан, цистин, метионин, натрий, калий, 
кальций, магний, фосфор, железо, медь, 
марганец, цинк, йод, витамины: А, В, 
В», РР, пантотеновая кислота, витамин С, 

калории. 


пищевых веществ слева направо: белки, жиры, углеводы, аргинин, ги- 
<тидин, лизин, тирозин, триптофан, цистин, 


: метионин, натрий, калий, каль- 
ций, магний, фосфор, железо, медь, ма 


рганец, цинк, йод, витамины А, В!, 
>, РР, пантотеновая кис 


лота, витамин С; на последнем месте справа 
отображены также калории. 


в, к которому мы прибегли 
` стремясь умен м диеты и полагая, что 
“чества углеводов в диете отразится благо- 
ективности '. Рисунок показывает 
адает еще некоторыми недостат- 
аключаются В избыточном 
х веществ в су 
е диеты Ну сл 


ками, которые 3 
дельных пищевы 

опоставлени 
ных диет показы 


Лизин ИЗ, 
Тирозин . - 
Триптофан 

Цистин . 
Метионин . 
Натрий . 
Калий . . 
Кальций 


основных продуктов питания было строго нормировано, нам 
удалось создать наиболее трудный вариант неспецифической 
лечебной диеты — диеты Нь» характеризующейся нормами, 
значительно превышающими нормы для здорового человека. 
Нельзя не подчеркнуть, что это удалось сделать благодаря 
широкому использованию изученных нами дополнительных 
источников питания, отличающихся высоким содержанием 
отдельных аминокислот, минеральных веществ или витами- 
нов. 


Таблица 3 
Химический состав диеты Ну 


Количест- азвание пишевых чес | 
Название пищевых веществ ВОВА Название пищевых веществ | ‹оличество 


Белки ЕК С) @ 148,1 ||Магний 

Жиры я 166,4 ||Фосфор 
Углеводы ВЫ Е Железо 
Аргинин га ИРИ Медь 
Гистидин 6: Марганец 
Лизин о | Цинк 

Тирозине о : Йод : 
Триптофан =.) Витамин А 
Цистин ВАА: | > 1 
Метионин с М » В. 
Натрий ге аа >» РР 


Калий о Е Пантотеновая кислота| 
Кальций Ре ДН ИАе Витамин с. 
] 


Всего калорий... | 
1 Не считая поваренной соли. 
? Не считая сухой крови. 


В настоящее время, когда наша страна пришла к изоби- 
лию пищевых продуктов, может быть построена более совер- 
шенная диета, близкая по составу к диете Н5. Однако первый 
опыт построения неспецифической лечебной диеты Н5 не 
утратил и до сих пор своего значения. Во-первых, потому, 
что и сейчас, несмотря на наличие у нас больших возможно- 
стей в выборе количества и качества распорстраненных пи- 
щевых продуктов, нельзя создать высокоэффективные лечеб- 
ные диеты без использования дополнительных продуктов 
питания, отличающихся высоким содержанием отдельных пи- 
щевых веществ. Во-вторых, также потому, что диета Н5, об- 
ладающая точно зафиксированным химическим составом, 
впервые рассчитанным по 27 показателям, была изучена 
в клинике. 

С целью изучения переносимости диеты Нз со стороны 
пищеварительного тракта и лечебной ее эффективности 
нами были проведены наблюдения в клинике над 150 боль- 
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ными. Было выяснено, что диета Н5 обладает хороше 
носимостью и как диета неспецифическая Эффективн 
ряде заболеваний: при болезни общего нарушения 
и ее отдаленных последствиях, при туберкулезе легких, остед- 
миелите, реконвалесценции после тяжелых инфекций и До. 
Описание результатов изучения диеты Н; в клинике будет 
предметом наших следующих сообщений. 

На основании изложенного мы можем сделать вывод, 
что построение неспецифических лечебных диет, отвечаю. 


щих выдвинутым нами принципам, является задачей труд- 
ной, но реальной. 


й пере. 


а при 
питания 


влИЯН 
по СОДЕ! 
ТРИ! 
НИК 


В. В. Ефр 


Из лаборатори 
и лаборатори! 


Изучение п. 
фически-зонале 
деленных райо 
пример, в про 
совместно с л 
‘охранения Гру 
населения Зап 
дающим прод: 


ГУ. СВЯЗЬ МЕЖДУ БЕЛКАМИ И ВИТАМИНАМИ 
В ПИТАНИИ 


——————_А—А—А д. 


ВЛИЯНИЕ ПИТАНИЯ, НЕДОСТАТОЧНОГО 
ПО СОДЕРЖАНИЮ НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ, 
ТРИПТОФАНА И БЕЛКА, НА ОБМЕН 
НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ! У СОБАК 
В. В. Ефремов, М. И. Разумов и А. Н. Тихомирова 
Из лаборатории изучения витаминов (зав. — проф. В. В. Ефремов) 


и лаборатории патоморфологии (зав. — доктор медицинских наук 
М. И. Разумов) 


Изучение питания населения Советского Союза в геогряа- 


фически-зональном аспекте выявляет преобладание в опре- 
деленных районах тех или иных зерновых культур. Так, на- 
пример, в процессе экспедиционной работы, проведенной 
совместно с лабораторией питания Министерства здраво- 
охранения Грузинской ССР по изучению питания сельского 
населения Западной Грузии, мы обнаружили, что преобла- 
дающим продуктом в питании жителей некоторых районов 
является кукуруза (В. В. Ефремов. и И. Т. Берулава, 1956). 
Кукуруза небогата никотиновой кислотой — содержит в 
среднем 1—1,5 мг®/о (Н. С. Попов и др. 1944) и небогата 
белком (9—9,5%). Наряду с этим белки кукурузы бедны 
некоторыми незаменимыми аминокислотами, в частности 
триптофаном. Белки кукурузы содержат в среднем 0,6% 
триптофана на 16$ азота [Блок и Боллинг (В1осК а. Во пе, 
1949)]. На основании ряда работ известно, что триптофан 
служит материалом для синтеза никотиновой кислоты в ор- 
ганизме [Саретт и Голдсмит (Загей а. Со!азтИВ), 1947]. 
Таким образом, при питании преимущественно кукурузой 
развивается недостаточность никотиновой кислоты и неко- 
торая степень белковой недостаточности. Работы, вышедшие 
из лаборатории изучения витаминов (В. В. Ефремов и 
С. Е. Каплан, 1949; Н. А. Тихомирова, 1949), показали, что 
с увеличением содержания белка в пище увеличивается так- 
же использование никотиновой кислоты в организме. В связи 
с этим перед нами’возник вопрос, оправдан`ли профилакти- 
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ческий прием одной только а КИСЛОТЫ д 
отвращения недостаточности, ры Се орг 
преимущественном питании кукурузой: здае 
НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ благополучие в организме 
снимает недостаточность последней, а некоторая к 
ная и качественная белковая недостаточность ост 
жет в конечном счете оказать свое влияние на 
организма даже через продолжительное время? 
Кроме того, по литературным данным (Ти: Черкес, 
1951, и др.), неиспользованная организмом никотиновая ки. 
слота, особенно после назначения больших количеств ее, 
связывает метильные группы, идущие на построение холина, 
В связи с чем в организме возникает холиновая недостаточ- 
ность, влекущая за собой жировую инфильтрацию печени. 
Наряду с этим имеются также данные [Вулли (\У!ооПеу} 
1946] о том, что кукуруза содержит вещества, оказывающие 
антагонистическое действие по отношению К НИКотТиновой 
кислоте и триптофану. 
Все указанное побудило нас проверить в эксперименте: 
1) влияние питания преимущественно кукурузой на обмен 
НИКОТИНОВОЙ кислоты в организме; 2) влияние дополнитель- 
ного введения в рацион триптофана и никотиновой кислоты 
на обмен никотиновой кислоты при «кукурузной диете», 
3) влияние «кукурузной диеты» на обмен общего азота; 


4) влияние «кукурузной диеты» на содержание белков и бел- 
ковых фракций в плазме крови (альбумина, глобулинов и 
фибриногена) х 


ЛЯ Пред. 
анизме при 
Т ли прием 
ИЛИ Только 
оличествен 
ается и мо. 

Состояние 


Методика работы 
Опыты были проведены на 4 собаках 
возраста, весом 7,1; 7,3; 7,6 
Вначале собак содержал 
щей пище. Затем после уст животные были 
ки д веществ и стали 


х веществ была близка к «кукурузной 


лжны были проводиться 


Рацион Л | 
Казеин 
О АЕ не" 
Кукурузный крахмал че 74 » 
левая смесь. . : ‹ 4» 
Клетчатка (агар-агар) 2» 
алорийность 100 г рациова 365 кал 
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никотинамида © ь 
ния белков плаз 
для определения 

После этого живо 
сту» (рацион № 2 


Кукур 
Лярд 
Солев 
Общая кало 
и рациона № 1 
—_ количест 
Я ИЗ то 
Че ыы 


‘ото е | К пищевой смеси добавляли витамины из следующего 
Но (| расчета на 1 кг веса тела. 
ом та о Витамин р . АЕ. . 400 международных единиц 
» . . ‚ » 

Врь На ы » В, в $ 
м с К » ЕЯ р р , ; > 

Г Ч Никотиновая кислота 
ом НИК Аскорбиновая кислота 
их в, к Исходя из потребности в 100 кал на | кг веса собаки, 
пост м мы давали по 20—25 г пищевой смеси на | кг веса тела. 
тИНовая \ Пищевую смесь заваривали горячей водой до консистен- 
лЬтра Че \ ции густого киселя. После этого к ней добавляли витамины, 
е В ЦИ | растворенные в воде и жире. Остатки пищи взвешивали. По- 

ул сле 2 недель пребывания на этой диете у собак установилось 


ества, Оказыз ] азотистое равновесие. В течение 6 дней у собак собирали 
ы мочу и кал. Одновременно исследовали выделение М№!-метил- 
никотинамида с мочой, брали кровь из вены для определе- 
| ния белков плазмы (глобулины, альбумины, фибриноген) и 
ТЬ В экель 
Мент для определения коферментов (дифосфопиридиннуклеотида). 
уКурузой на об После этого животные были переведены на «кукурузную ди- 
ИЯНИе ДОПОЛНИТЬ. ету» (рацион № 2). 
ГКОТИНОВОЙ КИСЛОТ Рацион № 2 
укурузной ДИЕТЬ, Кукурузная мука (100°%/» помола) . 80% 
н общего 2 Ляр абелиь оеа О Аб 
Е @ Солевая смесь С РУ: - 4» 
‹ание белков и 


ина, глобуляи 


Общая калорийность рациона № 2 была почти та же, что 

и рациона № 1 (300 кал). Витамины добавлялись те же и в 

том же количестве. Лярд был добавлен в количестве 6%/о, 
: исходя из того, что в кукурузе содержалось 4%' жира. 

мцах) (р Через неделю пребывания собак на этой диете был про- 

(са веден второй опыт по определению азотистого баланса, дли- 

тельность опыта также 6 дней. После второго опыта живот- 


Ь 
№: не м ные продолжали находиться на том же рационе № 2. У со- 
ЖивоГ С бак Шарика и Дружка весом 10 кги 7 кг 100 г из диеты 
вещест? , была исключена никотиновая кислота. У собаки Жулика ве- 
ую сом 7 кг 300 г никотиновая кислота в диете была заменена 
ЛЬН ржа у 91-триптофаном из расчета 500 мг на 1 кг веса (350 мг трип- 
соде К тофана в день). Четвертая собака (Снежок) весом 7 кг 
ка к дров ; 600 г осталась контрольной и продолжала получать никоти- 
бы } новую кислоту. 
й 
№ Гр Экспериментальные данные 
й 7 Собака Шарик весом 10 кг 300 г, весела и подвиж- 
на. Через 2 месяца после опыта собака пала. Накануне 
смерти вес был 7 кг 365 г. Таким образом, животное поте- 
й Ряло в весе 27%. 
р. 127 
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Таблица 


Выделение М№!-метилникотинамида (М№:ММА) с мочой 


Количество М;-метилникотинамида за сутки (в 1) 


Рацион когда проводилось 
определение 


Шарик Снежок Жулик Дружок 


№ 1 Через 3 недели 
(казеиново-крах- после начала 

мальный со’ все- кормления  ра- 
ми витаминами) ционом № 1 565 10 218 362 


Без никотиновой | С никотиновой ки- | С триптофаном Без НИКОТИНОВОЙ 


кислоты слотой кислоты 
Через | месяц 787 1500 275 270 


№ 2 
(кукурузный) Через 11/> месяца 435 1560 700 614 
р 92 » 179 1012 410 97 

>= 3 > Пал 5 286 594 Опыт прекращен 

Без никотиновой триптофана, 
кислоты, но с с никотино- 
триптофаном кислотой 


226 2696 
397 2437 
417 4900 
480 4518 


У\Заеолмма 


лковых фракций в крови 


Содержание белков и бе. 


о в ОНИ Снежок 4 улик 


Шарик 


Когда проводилось 
определение 


иннегии я виэ9 эинэвене 6 


Е. > з > - 397 2437 
^. > 51» > 417 4 900 
“+ > <1> > 480 4 518 
Таблица 2 
Содержание белков и белковых фракций в крови 
Шарик Снежок 
я Когда проводилось = _ 
Рацион определение 1 р хз 
хо Ч Ё = 
2 ре Я ЕЯ о 2» = 
ЕЕ Е =” : 
$ | 28| 58 5 Е | 
Ея з И | и 
№ 1 Через 3 недели . 6,3212,60] 3,72| 14 |5,12/2,342,78 | 17 |6,302,80| 3,50! 18 6,122,40] 3225,2 
(казеиново-крах- т | | | 
мальный) | | | | | | | | 
| | | | 
| | у | | | 
№2 Через месяц. Без никотиновой С никотиновой | С триптофаном | Без никотиновой 
о кислоты кислотой кислоты 
(кукурузный) | 
5,7712,57| 3,20] 17 6,0812,84]3,21 15 |6,1712,96| 3,21] 11 |6,23|2,87 3,36] 12,0 
Через 3!» месяца Пал | | | | | 
5,47|2,59|2,88 | 16,56,12|2,85]| 3,27 12.56,43}3,04] 3,391 12,0 
С триптофаном С никотиновой | 
кислотой 
| 
» 51, месяцев = 6, 192,911 3,28]13,156,30 1 12 | 
» 6 » — 5,82]2,73 3,0914,00]5,80|2,75|3,05 | 13 | 
| | 
о = ы | 
» 61/2 » — 5,90 2,70] 3,20|12,50|5,47|2,65]2,81 | 15 


Выделение №-метилникотинамида с мочой 
незадолго до того, как собака пала (табл. 1). 

Содержание белков в крови (табл. 2) 
ние белков в плазме крови при нахождении на рационе № 
было 6,32% (определение при помощи рефрактометра). а 
рез месяц после пребывания на рационе № 2 количестве 
белков составляло 5,770/. Содержание глобулинов В Сыво- 
ротке 2,60%, а через месяц после нахождения на рационе 
№ 2 — 2,67%. Глобулины определялись при помощи нефело- 
метра. 

Содержание альбуминов в сыворотке 3,72%, 
сяц — 3,20%/. Содержание фибриногена в плазме определя- 
лось путем взвешивания по Рутбергу: на рационе № т 
14 мг, через месяц на рационе № 2 — 17 МГ 

Количество коферментов в крови при содер- 
жании на рационе № | — 81,8 ув | мл эритроцитов, а через 


месяц после нахождения на рационе № 2 — 87,4 ув | мл 
эритроцитов (табл. 3) 


УМеньшилос, 


. Содерж з 


через ме- 


Таблица 3 
Содержание коферментов (дифосфопиридиннуклеотида) 
( 


в крови 
в ув 1 мл эритроцитов) 
к 
Рацион ео оли Щарик Снежок Жулик Дружок 
№1 
(казеиново- 
крахмаль- |Через 3 неде- 
ный) ли 81,8 112,2 90,5 77,5 
Без никоти-|С никоти- |С трипто- 
новой кис-| новой кис- фаном 
лоты лотой 
№2 
к укуруз- 
аа Через месяц 87,4 106,0 89,9 72,5 
Через 31/. ме- 
сяца Пал 91,7 68,8 65,5 
С трипто- (С никоти- 
аном новой 
кислотой 
Через 51/, ме- 
СЕН —- 62,0 67,0 — 
Через 61/. ме- 
сяцев 
— 60,1 85,6 — 


Повторные 
исследования р 
за внезапной смерти собаки ви совести не удалось из- 
проведено только : 


с данны ОЭТОМу сравнение может быть 
нии рациона № Га ми, полученными при использова- 


о сравнению с данными, полученными 
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корочками, котор 
в. Шерсть На 
устами выпала. 
чительных размер. 
зерхностей предпл 
димому, сильный 
Анализ кожны 
тологической кли] 
а, обнаружил. пр 
ппетит у соб 
ыы начали зату: 
ИТ ВНОВЬ НС 


при рационе № 1, было обнаружено снижение белков в плаз- 
ме и снижение альбуминов в сыворотке. Содержание гло- 
булинов осталось неизменным. Количество фибриногена не- 
сколько увеличилось. Содержание коферментов в крови за 
месяц пребывания на «кукурузной диете» также осталось 
без изменений. 

Клиническая картина. Через 21/, недели после пе- 
ревода собаки на рацион № 2 (кукурузный) у нее была 
обнаружена сначала слабая, а затем резко выраженная эри- 
тема в области брюха, паховых областей и на внутренних 
поверхностях задних конечностей (преимущественно бедер). 
В дальнейшем эритема приобрела диффузный характер, 
местами с наслоением чешуек отрубевидного и мелкопла- 
стинчатого характера. Наряду с этим были обнаружены 
обильные высыпания петехиального характера, подверг- 
шиеся в значительной части обратному развитию. Местами 
имелись отдельные экскориации, покрытые кровянистыми 
корочками, которые появились, очевидно, вследствие расче- 
сов. Шерсть на местах поражений значительно поредела, 
местами выпала. Такого же характера изменения, но незна- 
чительных размеров, имелись в области разгибательных по- 
верхностей предплюсневых суставов. Собака, ощущая, по-ви- 
димому, сильный зуд, часто чесалась. 

Анализ кожных чешуек с посевом, проведенный в дерма- 
тологической клинике [ Московского медицинского институ- 
та, обнаружил присутствие грибка. 

Аппетит у собаки резко ухудшился. Затем кожные явле- 
ния начали затухать и состояние несколько улучшилось. 
Аппетит вновь появился. Постепенно общее состояние соба- 
ки стало ухудшаться. Клиническое обследование, проведен- 
ное через 2 месяца 2 дня после пребывания на рационе № 2 
и за 2 дня до смерти собаки, выявило следующее: слабость 
задних конечностей, которые несколько волочатся при ходь- 
бе и разъезжаются при стоянии собаки на месте (атаксия). 
Значительное исхудание и атрофия мышечных групп, осо- 
бенно ниже поясничных отделов. Облысение морды, корней 
ушей, груди, брюха, седалищных бугров, области заднего 
прохода, частично бедер и голеней задних конечностей. Ко- 
жа на облысевших местах красноватого цвета, покрыта то- 
чечными кровоизлияниями и местами струпьями. На нижней 
губе имеются язвы. Десны набухшие. Полость рта сухая, 
Язык сухой, серовато-розового цвета, язв не обнаружено. На 
правом седалищном бугре и в области правого бедренного 
Сустава имеются глубокие язвы. Такие же язвы обнаружены 
на внутренней поверхности лап. Кожа на пораженных ме- 
стах у собаки, по-видимому, зудела, так как она почесы- 
валась. При этом отмечалось резкое шелушение. Собака по 
сравнению с другими подопытными животными была скучна 


ы : 131 


движна. Диурез резко упал (за последние о, 
ток выделилось всего 60 мл мочи). Собака почти НИЧЕ, 
ела, однако, несмотря на это, была довольно ПоДВиЖ 


на, у. 
дила, сидела, стояла. Собака потеряла в весе 27%. Та ай 
гое утро после обследования (через 2 месяца 4 дня пел 
начала опыта) была найдена мертвой. 

Вскрытие, произведенное через несколько часов после 
смерти (М. И. Разумов), не обнаружило каких-либо резких 
макроскопических изменений. Из всех органов были выреза. 


ны кусочки для патогистологического исследования. Голов- 


ной и спинной мозг, ряд нервов и нервных узлов взяты Це- 
ликом. 


Азотистый обмен у собаки Шарика 


Поедаемость корма на крахмально-казеи. 
новом рационе: количество получаемого с пищей азота 
составляло 2,31 г за сутки; через 2 недели после перевода 
на кукурузу с добавлением никотиновой кислоты отмечалось 
незначительное снижение его (2,14 г). Через 2 недели, когда 
собака получала только кукурузу и была в тяжелом состоя- 
вии, она за 6 дней до смерти принимала с пищей 0,71 г азо- 
та, а перед смертью — 0,56 г азота. Таким образом, наблю- 
далось резкое падение поступления азота с пищей перед 
смертью животного (табл. 4). 

Усвояемость пищи исследовалась в те же сроки, что ипо- 
сдаемость корма: при содержании на казеиново-крахмальном 
рационе усваивалось 1,96 г (85%) азота за сутки, на «куку- 
рузной диете» с добавлением никотиновой Кислоты отмеча- 
лось некоторое снижение — 1,58 г (74%) азота за сутки; че- 


рез 2 месяца, за 6 дней до смерти, — 0,49 г (69%/) азота и 
перед смертью — 0,34 г (60%) азота. Таким образом, пре- 
бывани 


ной диете» в течение 9 месяцев 
белков кукурузы, что, видимо. 
объясняе м поедаемости. 


ределялся в те же сроки, что и поедае- 
мость и усвояемость. 


ри казеиново-крахмальной 
1,04 г азота за сутки, а 
кукурузную диету с доб 
держка азота умень 
2 месяцев п 
держки азот 
иб 
нНЫ| 


диете баланс составлял 
через 2 недели после перевода на 
авлением никотиновой кислоты за- 
шилась почти вдвое — 0,48 г. После 
м кукурузном рационе за- 
рот, выводился тканевой белок 
а 6 дней до смерти отрицатель- 
личился — 0,50 г азота. 
аемость, усвоение, азотистый баланс 
миноза резко падали, причем перед 
анс стал отрицательным. 


ОКИ, ЧТО 
крахмальн 
КИ, На «К 
тот отм 
за’ сутки; 
00/о)_ азота 
бразом, и 


месяие 
е 2 и 


азота 


бака Шарик 


Съедено #49. | 2,31 
Выделено с калом | 0;85 
Усвоено . о 5 1,96 
Выделено с мочой ы (0,92 
Баланс . 1,04 


Количество азота в г за сутки 


Собака Снежок 


| 

казеинсво- 

крахмаль- 
ная 


по- Кукурузная|кукуру 


о опыта |через 2 
ца 
2,14 0,71 
0,56 0,22 
1,58 0,49 
1,10 (0,77 
| 0, 48 —0,28 

Диета 
|куку рузная кукуру 


с добавле- |с добав, 
нием нико- нием ник 


тиновой 
кислоты 


тиновой ] 
кислоты | 


зная 


0,56 
гобыя 
+. 0:34 
| 0,89 

—0,50 


курузная 

с добавле- 

нием трип- 
тофана 


] 
| до опыта 


| 
через 3 ме- 


через 6 ме- 


| | сяца сяцев 
Съедено 5—8 Е 2,44 2,14 | НКО ‚67 
Выделено с калом 50289 0,50 0,83 0,57 
Усвоено . ый Г ОНТ 64 1.81 1,10 
Выделено с мочой й 0,84 0,80 | 0,81 0,69 
Баланс - 10,71 | 40,84 | +0,60 | +0741 
Г. Собака Жулик 

: ия Диета 


кукуруз- 


ная с до- |кукурузная|Кз 
казеиново- бавлением |с добавле- 
крахмаль- |‘никотие сие яп- 
Количество азота в г за сутки МРмаЯ Я о тиновой 
кислоты 
ты 
| , а |Через 3 ме-|через 6 ме- 
до опыта та ев 
Ак. | . 
Съедено Е 2,14 2,36. |. 160 
и 0'21 0,66 0,89 | 0,48 
ыделено с калом . 0. п у 47 о 
своено . ь . . : . ; 2,09 | ия 1 е | "о 
Выделено с мочо; 1,01 р 9 *06 
де) МОЧОЙ По С Е 7 з 
апайс ) И ТО --0,59 0,27 | +0,06 
Усвояемость в % 
е и ь 
Шарик К о. 801805 Ге. ы Ыб. 
Снежок. ° мес: Ане еОВ т ь га 
Жулик . Сб А 69 р и 
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Собака Дружок перед началом опыта в 


есила 7 к 


т |0 
При переводе на кукурузное питание собака весила и 
450 г, вес продолжал нарастать в течение 2 месяцев и 
250 г), а затем держался почти на этом л 


Же Уровне 
31› месяцев, когда собака была снята с опыт 


она весила 7 кг 700 г. За это время клин! 
авитаминоза РР у собаки Дружка обнар 
бака была все время весела и подвижна. 
Выделение с мочой №-метилникотинамида 
№ 1 было 362 \. Через месяц после перевод 
оно было 270 у, через 11/ месяца — 614 у, че 
незадолго до снятия с опыта, — 97 \ (табл. 4). 
Содержание белков в крови (см. табл, 2). о 
держание белков в плазме крови на рационе № | было 
6,12%. Через месяц пребывания на рационе № 2 количество 
белков было 6,234, а через 31 месяца — 6,430/, (нараста- 
ние). Содержание глобулинов в сыворотке было 2,40% че. 
рез месяц — 2,87%, а через 31/, месяца — 3,04% (нарастание). 
Содержание 


альбуминов в сыворотке — 3,72%, 
через месяц — 3,36% 


до 
] О Время 
ческих Признако 
ужено не б ` 


ЫЛО. ( 


Со. 


› через 3. месяца — 3,39% (без изме. 
нений). 
Содержание Фибриногена в плазме на рационе 
№ 1— 23,2 мг, через | меся 


ц на рационе № 2— ]2 мг, а че- 
рез 31/5 месяца — 12 мг (не изменилось). 
одержание коферментов (ДПН) в крови на 
рационе № | — 775 У, через месяц на рационе № 2 — 72,5 \, 


а через 31/› месяца — 655 В ао 3) (практически не 
изменилось) . 


за время пребывания 
но отметить следующее: 
в сыворотки увеличива- 
зменялось. Фибриногеи 
коферментов в крови не 


количество белков 
лось, содержание 
остался без измене 
изменилось. 


крови, глобулино 
альбуминов не и 
ния. Содержание 


исследование микро- 
флоры кишечни ка. Исследование микрофлоры кишеч- 


ка (В. Г. Геймберг) 
бакой Шарик витаминоза РР после пребы- 
вания на «кукурузной диете») гораздо большее количество 
бактерий кишечной группы, В 

на «кукурузную 
шечнике собаки Д снизилось, но затем 
ком уровне до 21/5 ме- 
месяца у этой же со- 


понижение содержания бактерий 
палочки. 
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ние составило 

Содержание ( 
ционе № 1 сост 
рационе № 2 с‹ 
3, месяца — 5, 
жение количестт 
С НИКОТИНОВОЙ К 

Содержание 
Жании животног 


‘тебывания на 


ПН) в крон 
оне № 2—1725) 
(практически # 


Активность холинэстеразы в миллиграммах ацетилхоли- 
на, расщепленного за 30, 60 и 90 минут инкубации (собака 
Дружок), выражалась в следующих цифрах. 


30 минут | 60 ети | 90 минут 
0,48 0,83 | 1,04 
0'50 0,9% | 1720 


Собака Снежок (контрольная) получала рацион № |; вес 
собаки 7 кг 600 г. При переводе на рацион № 2 вес был бкг 
$20 г. Через 31 месяца пребывания на рационе № 2 вес 
почти не изменился —7 кг. Собака все время получала ни- 
котиновую кислоту в количестве 8 мг в день. 

Выделение с мочой №-метилникотинамида при нахожде- 
нии на рационе № 1 составляло 510 у, после перевода на ра- 
цион № 2 (обследование через | и 11/› месяца) выделение 
№-метилникотинамида резко повысилось и дошло до 1500— 
1560 у. Через 2 месяца пребывания на рационе № 9 выделе- 
ние составило 1012 у, через 3 месяца — 5286 у (см. табл. Пу» 

Содержание белков в плазме крови (см. табл. 2) при ра- 
ционе № | составляло 5,124. Через месяц пребывания на 
рационе № 2 содержание белков составило 6,084, через 
31/2 месяца — 5,470/0, Таким образом, было обнаружено сни- 
жение количества белков плазмы на «кукурузном» рационе 
с никотиновой кислотой на 0,61%' 

Содержание глобулинов в сыворотке крови при содер- 
жании животного на рационе № | было 2,34%, через 1 месяц 
пребывания на рационе № 2 — 2,84%, через 315 месяца — 
2,59%. Таким образом, количество глобулинов снизилось 
на 0,25%. 

Содержание альбуминов в сыворотке, исследованное В 
те же периоды, составило: 2,78, 3,24 и 2,88%. Таким обра- 
30м, количество альбуминов снизилось на 0,36%. Содержа- 
ние фибриногена, исследованное в те же периоды, было сле- 
дующим: 17; 15 и 16,5 мг (без изменений). Содержание 
коферментов в крови при нахождении на рационе № 

12,2 ув 1 мл; на рационе № 2 — 106,0 у; на рационе № 2 
через 31, месяца — 91,7 У (снижение на 143 ув 1 мл). 

Клиническая картина. За все время пребывания 
собаки Снежка на рационе №2 (кукуруза с никотиновой кис- 
Лотой) каких-либо внешних изменений животного не про- 
изошло. Собака была все время активна, весела, отмечался 
хороший аппетит. 

Через 31/5 месяца пребывания на рационе № 2 с добав- 
лением никотиновой кислоты у собаки Снежка никотиновая 
Кислота в диете была заменена триптофаном в количестве 
50 мг на | кг веса. 


ПА 
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Как сказалась эта замена на исследовавшихся 
лЯХ? зая 

Вес. После замены никотиновой кислоты ТРиптофан, 
вес, хотя и незначительно, увеличился. "НОМ 

Выделение с мочой №-метилникотинамида Резко сниз, 
лось и держалось в тех пределах, в каких. наблюдало з 
деление №-метилникотинамида у собаки Жул 
шей триптофан. 

Через 4 месяца выделилось 226 у за сутки, через 5 Меся- 
цев — 397 у, через 51, месяцев — 417 у и через 61/› меся. 
цев — 480 у (см. табл. 1). 

Содержание белков в плазме крови (м 
табл. 2). После перевода на триптофан наблюдалось повы- 
шение количества белков плазмы крови. При получения 
никотиновой Кислоты содержание белков через 31/ месяца 
составляло 5,470/, а при замене ее триптофаном Через 

5 месяцев — 6,19%, через 6 месяцев — 5,82%, через 61/› ме- 
сяцев — 5,90% (повысилось). 

Содержание глобулинов в сыворотке крови также повы. 
силось: через 31/5 месяца получения никотиновой Кислоты 
оно составляло 2,5900, а при замене ее триптофаном через 
51/5 месяцев — 2,91%, через 6 месяцев — 2,73%, через 

2 месяцев — 2,70%. 

Содержание а 
сяца — 2,880/ 


Показал. 


СЬ Вы. 
ика, Получав. 


и 12,5 5,0 16,5 мг, которые были об- 


наружены при получении животными НИКОТИНОВОЙ . КИС- 
лоты. 


Содержание ко 
лучения никотиновой кислоты со | 
ее триптофаном содержани 
лось — до 60,1 у. 


Следовательно, количество общего белка крови и его 
фракций (глобулина и альбумина) при добавлении к куку- 
рузному рациону триптофана ‘было выше, чем при добавле- 
НИИ НИКОТИНовОй кислоты; в содержании фибриногена на- 
блюдалось некоторое снижение. 


собаки Снежка изменение диеты (рацион кукурузы 
с добавлением НИКОТИНОВОй кислоты был заменен рационом 
кукурузы с добавлением вызвало увеличение 
в кишечнике количества кишечной палоч- 
ки и снижение алочек. Создает- 
ся впечатление, кукурузному рациону 
триптофана множению и кишечной палочки, 


кислоты стимулирует размноже- 
нокислых бактерий. 


ферментов в крови снизилось в период по- 


06,0 до 91,7 у, при замене 
е коферментов еще более снизи- 
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Лось: через 31 № 


ось Некоторое 


ставляло 182; 1 


Активность холинэстеразы в миллиграммах ацетилхоли- 
на оказалась следующи 


минут | 60 минут | 90 минут 


= 63 


—0,65 9 ] Т, 
1,63 


0,65 | 1,26 


Азотистый обмен у собаки Снежка. 

Поедаемость пищи составляла 2,44 г азота в сут- 
ки. После перевода животного на кукурузный рацион с до- 
бавлением никотиновой кислоты поедаемость пиши снизи 
лась до 2,14 г, через 3 месяца пребывания на этом рациона 
сна составила 2,14 г азота и после перевода на триптофан 
(через 25 месяца) — 1,67 г. 

Наблюдается снижение поедаемости пищи после перево- 
да собаки с казеиново-крахмального режима на кукуруз- 
ный с добавлением никотиновой кислоты и падение после 
замены никотиновой кислоты в рационе триптофаном. 

Усвояемость азота при казеиново-крахмальном ра- 
ционе составляла 1,5 г азота в сутки (63%), после перевода 
на «кукурузный рацион» с добавлением никотиновой кисло- 
ты — 1,64 г азота (77%). Это повышение объясняется умень- 
шением поедаемости ‘пищи; поступление же азота из кишеч- 
ника не изменилось (1,55 и 1,64 г азота). При обследовании 
через 3 месяца (тот же рацион) усвояемость азота составля- 
ла 1,31 г (61°/о) и через 6 месяцев — 1,1 г (66%) после 
21/› месяцев получения триптофана. 

Таким образом, при нахождении на кукурузной диете с 
добавлением никотиновой кислоты, наблюдалось снижение 
усвояемости, и перевод животного на диету с добавлением 
триптофана не задержал этого снижения. 

Баланс азота в организме животного, находящегося на 
казеиново-крахмальной диете, составил 0,73 г, после пере- 
вода на кукурузную диету с добавлением никотиновой кис- 
лоты — 0,84 г; после 4-месячного пребывания на этом рацио- 
не — 0,61 г, а после перевода на диету с добавлением трип- 
тофана — 0,41 г азота (снижение). 

Поедаемость пищи, усвояемость, задержка азота падали, 
несмотря на добавление никотиновой кислоты и триптофа- 
на к кукурузному рациону. После окончания опыта живот- 
ное было забито для патологогистологического исследования. 

Собака Жулик после окончания опытов, проводив- 
шихея с применением рациона № Е стала получать вместо 
никотиновой кислоты триптофан в количестве 350 мг в день. 

ес во время пребывания на рационе № | был 7 кг 300 г, 
при переводе на диету с добавлением триптофана (рацион 
№ 2) —б кт 785 г. Через месяц пребывания на рацион № 2 
Вес стал 7 кг 520 г, через 2 месяца —7 кг 520 г, через 
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ез 
3!/› месяца — 8 кг 600 г. Таким Образом, Собака Зы у Чи 
в весе [| кг 300 г, или 15%. базы. Я ож 
Выделение с мочой М№!-метилн Е 


икотинамид боле а— 
держании на рационе № | было 918 у, 


При с Я 0 
через месяц ры ЗВ ме 9,15 ь 
‘вания на рационе № 9 с добавлением триптофана 4 ы. идев ерж 
через 1» месяца — 700 т, через 3 месяца 5% + с Со’ зилоС! 
(см. табл. 1). у ов, 297%, ы 
Содержание белков в плазме Крови | а 
табл. 2) при нахождении на рационе № 1 составило 6.30 281%: дер? 
через месяц после пребывания на рационе № 2 с Добав и ре сь: И2 
нием триптофана — 6,170/, через 31, месяца — 6,129, те блюда ев- 
ким образом, снижения белков в плазме Обнаружено г 5 меб 15 мг 
было. у цев 1:07 
ся жан 
Содержание глобулинов в сыворотке х б- Содер ой 
ви при рационе № 1 составило 2,8%, через месяц — 2,969, никотиноР, ме 
через 31/> месяца — 2,85%' (не изменил в. но, мы 
Ротке кро. тона т 
ахождении на рационе № 1 равно 3,50/%, через ковых фр и} 
месяц — 3,21%, Через 31, месяца — 3,27% (не измени. без изменен 
лось). Исследова! 
Содержание ибриногена в плазме при иссле. ло, что, после 
довании через те же периоды: г. 


Через 31. месяца — 12,5 мг (не изменилось). 

ее т. т В крови при нахожде- 
ионе № | — ‚5 7, через меся — 899 через 

31/› месяца — 68,8 у (снизи 5 . ВЫ 


триптофана н 
нокислых пал 
лочкКи. 
Активность 
на оказалась 


мя пребывания 
каких-либо ви- 


1 
Поедаемо 
рахмально 
Е мочой М№!-ме- аи, со 
т сяца пребывания на опыте вы- ; азот 
вода де ТИЛНИКОТИНамида было У, после же пере- е Добавлени 
на Е добавлением НИКОТИНОВОй Кислоты через рез 21, е 
сяцев — 4006056 оерез 5 месяцев — 2437 у, ы 
о. У и через 61, месяцев — 45] 


И получении тр 
через Зи, месяца — 6,120, 
Ю кислоту Через 51/› месяцев — 


при нахожде 
- 89.9 у ча 


я пребывания 
аких-либо №! 


63%: Через 6 месяцев было обнаружено 5,8% и через 
6!» месяцев — 5,47% (снижение). 

Содержани ег лобул и нов составляло 2,969/0, через 
31, месяца — 2,85%, через 5'/> месяцев —30%, через б ме- 
сяцев — 2,75% и через 6'/> месяцев — 2,65%/% (снижение). 

Содержание альбуминов, так же как и глобули- 
нов, снизилось: через месяц их было 3,24, через 31, меся- 
ца— 3,27%, через 5'/> месяцев — 3,30/0, через 61/ месяцев — 
2,81%. 

В содержании фибриногена изменений не на- 
блюдалось: их было 11 мг, через 31/› месяца — 12.5 мг, через 
52 месяцев — 12 мг, через 6 месяцев 13 мг, через 61/5 ме- 
сяцев — 15 мг. 

Содержание коферментов в крови при замене триптофана 
никотиновой кислотой Осталось без изменений. Следователь- 
но, через 2 месяца после замены в кукурузном рационе трип- 
тофана никотиновой кислотой количество белков крови и бел- 
ковых фракций снизилось. Содержание фибриногена осталось 
без изменений. 

Исследование кишечной флоры у собаки Жулика показа- 
ло, что после введения в диету никотиновой кислоты вместо 
триптофана наблюдается более высокое содержание молоч- 
нокислых палочек и более низкое содержание кишечной па- 
Лочки. 

Активность холинэстеразы в миллиграммах ацетилхоли- 
на оказалась следующей: 


30 минут | 60 минут 90 минут 
1,83 | 1,60 1,92 
0,80 1,41 1,78 


Азотистый обмен у собаки Жулика 


Поедаемость пищи при содержании собак на казеиново- 
крахмальном рационе составляла 2,3 г азота, после перевода 
на рацион, содержавший кукурузу и никотиновую кислоту, — 
2,14 г азота (падение), после 3 месяцев пребывания на диете 
с добавлением триптофана — 2,36 г азота (повышение) и че. 
рез 2'/› месяца (6 месяцев от начала опыта) — 16 г азота 
(падение). 

Усвояемость составляла 2,09 г азота (90%) при нахож- 
дении на казеиново-крахмальном рационе, после перевода на 
кукурузный рацион с добавлением никотиновой кислоты на- 
людалось падение ее до 1,48 г (699/о). После 3-месячного 
пребывания на диете с добавлением триптофана усвояемость 
составляла 1,47 г (62%) и после 21/5 месяцев пребывания на 
диете с добавлением никотиновой кислоты — 1,19 г (70%), 
НО в абсолютных величинах всасывание азота после пребы- 
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вания на казеиново-крахмальном рАцяюне И после 
на диету с никотиновой кислотой снизилось. 

Баланс азота. В период пребывания 
казеиново-крахмальном рационе азотистый 
1,08 г азота в сутки, на кукурузной диете лени 
НИКОТиНовОЙй Кислоты — 0,59 г (резкое падение). 
3-месячного пребывания на диете с добавлением тр: 
этот баланс составил 0,27 г азота и после 21/, мес 
бывания на диете, содержащей никотиновую 
0,06 г азота в сутки. 

Таким образом, усвояемость и задержка азота за все 
мя опыта снижались: поедаемость пищи за время пр 
ния собаки на диете с добавлением триптофана повы 
После окончания опыта собака была забита для 
логического исследования. 


кислоту, — 


вре. 
ебыва- 
силась 
Патогисто- 


Патогистологическое исследование ! органов собак 
Шарика, Снежка, Жулика 


Собака Шарик. При вскрытии трупа собаки отмече- 
но, что подкожножировой слой слабо развит, в брюшной по: 
лости имелось незначительное количество жировых отложе: 
НИЙ В брыжейке, сальнике и забрюшинной клетчатке. 


ис. 1. Кора Головного мозга. Смо 


рщивание гангли- 
озных клеток и у 


слоев. 


ого мозга 
ганглиозных 
› а также набухание с явле- 


. И. Разумов. 


ниями тигролиза в остальных клеточных слоях серого веше- 
ства коры. В слое больших пирамидальных клеток видны 
микроучастки, где сморщивание ганглиозных клеток перехо- 
дит в полную их атрофию; обнаруживаются остатки распада 
и растворения протоплазменного и ядерного вещества. Смор- 
щенные ганглиозные клетки имеют веретенообразную форму 
(рис. 2). При обработке серебрением в их протоплазме вы- 
являются отдельные сохранившиеся нейрофибриллярные 


Рис. 2. Кора головного мозга. Сморщи- 
вание больших пирамидальных клеток. 


пучки, проходящие от основания клетки в апикальный от- 
росток; тонкая нейрофибриллярная сеть в протоплазме не 
выявляется. Перицеллюлярная и межклеточная нейрофиб- 
риллярная сеть серого вещества коры также не выявляется; 
сохранились лишь толстые ветвления аксонов. В протоплаз- 
ме подвергшихся набуханию ганглиозных клетках не удалось 
обнаружить нейрофибриллярный аппарат. Миелиновые во- 
локна белого вещества коры подверглись набуханию, их 
миелин распадается на глыбки и шары. Аксоны ганглиозных 
клеток, лежащие в белом веществе коры, подверглись лен- 
товидному изменению. 

В клетках астроцитарной глии в коре головного мозга 
обнаружены признаки атрофии: их фибриллярные отростки 
атрофированы, клеточные тела сморщены. Лишь клетки. 
расположенные в непосредственной близости к капиллярам 
и артериолам, сохранили свои сосудистые ножки (рис. 3). 

При обработке мозга по методу Кахала в переднем ядре 
зрительного бугра отмечалось значительное уменьшение 
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количества гроздевидных синаптических перицеллюлярн 
межклеточных аппаратов. ЫХ и 
Ганглиозные клетки ядер полосатого тела находят, 
состоянии тигролиза, среди них часто встречаются Мор 
ные клетки: наибольшее количество сморщенных клеток ен- 
наруживается в ршфатеп. Набухание ганглиозных клеток г. 
блюдается в ядрах нижней оливы и в слуховом о. 


Рис. 3 Ко у а трофия клеток аст Н 
В ра головного моз А. р 
роцитарнон 


имеются 
ре мозжечка всюду вид- 
по ходу зернистого 
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Рис. 4. Мозжечок. Изменения клеток 
Пуркинье. 


Рис. 5. Грудной отдел спинного мозга. 
Сморщивание и атрофия астроцитарной 
глии серого вещества. 


вещества протоплазму. Эти о ив ты раже т 
стках атрофии зернистого слоя (рис. 4). итое танглиознь 
клеток коры мозжечка всюду ВИДНЫ о ка, Корз \ 
чатые клетки также подвергаются ‚атрофическим Измене 
ям. В белом веществе мозжечка по ходу миелиновых во 
наблюдается образование большого количества 
шаров. Г 0. 

Клетки зубчатого ядра РЕраЕтериву ются явлениями 
сморщивания. При импрегнации серебром ВЫЯвлЯяется рас. 
пад на глыбки лиановых волокон, оплетающих дендриты 
клеток Пуркинье. В слое зерен также видны явления распада 
аксональных волокон, ветвящихся в этом слое и оплетаю- 
щих клетки-зерна. 

В грудном отделе спинного мозга. ганглиозные клетки 
кларковых столбов подверглись набуханию „и  тигролизу, 
среди них встречаются элементы со сморщенной и вакуолизи- 
рованной протоплазмой. Астроцитарная глия в се 
стве подверглась сморщиванию и атрофии (рис. 
ном и поясничном утолщениях спинного мозга, а также в 
крестцовом отделе клетки передних рогов не изменены, лишь 
изредка встречаются отдельные сморщенные клетки. 

При исследовании на выявление нейрофибриллярного 
аппарата в аксонах и телах ганглиозных клеток грудного 
отдела спинного мозга отмечается огрубение и утолщение 
нейрофибриллярных пучков. В сером веществе передних ро- 
тов отмечается резкое уменьшение тонких аксональных вет- 
влений и резкое уменьшение аксосоматических и аксодендри- 
тических синаптических аппаратов. 

В шейных и брюшных симпатических узлах ганглиозные 
клетки подверглись резкому разбуханию и часто растворе- 
нию ядра: они имеют шаровидную форму, лишены тигроид- 
ного вещества. Клетки амфицитарных капсул местами име- 


ют сморщенные ядра. Нейрофибриллярная сеть в протоплаз- 
ме ганглиозных клеток 


расплавлена или имеет разрывы. Со- 
хранившиеся остатки сети подверглись набуханию. 

_” стволах периферической нервной системы отмечается 
небольшое набухание миелинового вещества. Аксональные 
каналы в миелиновых обкладках не расширены, шмидт-лан- 
термановские насечки не выявляются, перехваты Ранвье 


щелевидны. Местами имеются вздутия и вакуолизация мие- 
лина вблизи перехватов. 


При исследовании ВН 
ваются мелкие частицы 


НЫ В 


Окон 


ром веще- 
5). В шей. 


утренних органов всюду обнаружи- 
топлазме энд бурого пигмента, лежащие в про- 

тЫ ь елия сосудов, в лейкоцитах: бурый пигмент 
обнаруживается также в протоплазме клеток печеночного 
эпителия И 


Е - В эпителиях извитых канальцев почек. Пигмент 
Ат отрицательную реакцию на содержание в нем железа 
и не обладает липоидным компонентом. 
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Миелиновы) 


Рис. | 


Х КЛЕО ТД 
Гбение и утише 
цестве передних! 
х аксональныт ; 
еских И асан 


В слизистой оболочке кишечника наблюдается разбухание 
коллагеновых волокон. В поделизистом слое это разбухание 
особенно ярко выражено вследствие обилия здесь коллаге- 
новой ткани: при окраске пикрофуксином разбухшие колла- 
геновые волокна обнаруживают метахроматическую окраску. 
В эпителиальном покрове ворсинок отмечается значительное 
уменьшение количества бокаловидных клеток. Эти явления 
еще более резко выражены в слизистой оболочке слепой и 


Рис. 6. Слизистая оболочка кишечника. Преобладание 
призматических эпителиальных клеток. 


толстой кишок, где в нормальных условиях в составе эпите- 
лия преобладают бокаловидные клетки: в данном случае 
преобладание приходится на призматические клетки эпите- 
лия (рис. 6). В связи с этим отделением слизи в просвет 
тонкой и толстой кишок резко уменьшено. Всюду в слепой 
И толстой кишках наблюдается отторжение эпителия в крип- 
тах от стромы, коллагеновые волокна которой подвергались 
набуханию. 

просвете толстого кишечника на поверхности слизистой 
располагаются пласты отторгнутого эпителия и фрагменты 
призматических клеток. 
ри гистологических исследованиях на выявление актив- 
и цитохромоксидазы и пероксидазы обнаружено резкое 
повышение активности этих ферментов в протоплазме блуж- 
дающих мононуклеарных элементов слизистой кишечника 
(цитохромоксидазные и пероксидазные клетки, Ц-П-клетки, 
по М. И. Разумову, 1956). Повышение активности фермен- 


ност 


103 
0 Значение белка в ситании 
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я в увеличении количества реактивных точ 


азме Ц-П-клеток, а также в рассеивании Протопла». 

. еж клеток частиц, дающих высокую реакцию на ри 

ой этих к + р : ь 

утствие цитохромоксидазы. а Вы. В Щели 
ретикулярной стромы, уносятся В 

Количество Ц-П-клеток, наполняющих ячейки  ретику. 
лярной стромы ворсинок, криптального Иа И субкрип. 
тального слоя слизистой, увеличено в 3—6 раз по сравнению 
со слизистой кишечника собак, получавших нормальный 
рацион питания. В слепой и толстой кишках количество 
Ц-П-клеток в слизистой повышено в 4—5 раз по сравнению 
с нормой. 

Ц-П-клетки выносятся с током химуса из слизистой в 
лимфатические сосуды подслизистого слоя и дальше — по 
лимфатическим стволам брыжейки в мезентериальные лим- 
фатические узлы, где эти клетки располагаются в синусах и 
лимфатических щелях ретикулярной стромы. В ретикулярной 
строме мезентериальных узлов наблюдается высвобождение 
из синцитиальных связей ретикулярных клеток и проявление 
ими фагоцитарных функций по отношению к эритроцитам, 
находящимся в составе химуса. : 

Ц-П-клетки, обладая амебоидными движениями, прони- 
кают в значительном количестве из ретикулярной стромы в 
лимфатические щели мышечной оболочки, в субмукозный 
слой и в венозные сосуды слизистой. Движение их по веноз- 
ным сосудам прослеживается (благодаря высокой активно- 
сти ферментов) с током крови на путях в портальную систе: 
му печени. 

При исследовании селезенки в ее красной пульпе наблю- 
дается значительное содержание мононуклеарных элементов, 
обладающих высокой активностью цитохромоксидазы, обна- 
руживаемой в протоплазме этих клеток и отрицательно реа- 
Я при исследовании на содержание пероксидазы 
ей" М. И. Разумову, 1956). Ц-клетки, скопляясь 
ры а о фолликулов в форме пояса, располагаю- 
фолликулов В а Мпокружают лимфоидную ткань 
аСсоНе А строме органа наблюдается 
лярных Я-то п т из синцитиальных связей ретику- 
Фагоцитозу подве а ими фагоцитарных функций. 
обнаруживаются т тся эритроциты и Ц-клетки, которые 
протоплазме этих о на содержание ферментов в 
сятся из синусов по а Ц-клетки и гистиоциты выно- 
® поступают. в а м сосудам в селезеночную вену 

р ‚ портальную систему печени. 
рах печеночных ХС исследованиях печени в капилля- 
стве неизмененные ем наруживаются в большом количе- 
-клетки, Ц-клетки и гистиоциты. При 


реакции ‹ 
ЦИИ на закисное железо по Перлсу и по Винклер-Шульт- 
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тов выражаетс 


И ДВИЖениям т 
ретикулярной строе 
точки, в би 
Движение нк ® 
даря высок в 
ях в порталы 


це на цитохромоксидазу протоплазма гистиоцитов д 
жительный ответ на обе эти реакции (рис. 7). 
К. сы С 

При исследовании легочной ткани Ц-П-клетки 


ает поло- 


и гиетио- 
циты обнаруживаются в капиллярах альвеолярных пере- 
городок. В паренхиме печени отмечаются явления бурой 


атрофии. 

В клетках печеночного эпителия имеется отложение мел- 
ких капель липидов: эти клетки располагаются в балках пе- 
ченочных долек, лежащих 
вблизи глиссоновой кап- 
сулы. 

В почках имеются яв- 
ления бурой атрофии эпи- 
телия извитых  каналь- 
цев. 

Собака Снежок при 
вскрытии оказалась хоро- 
шо упитанной: в подкож- 
ножировой клетчатке 
имелся слой жира толщи- 
ной 3—4 см, брыжейка и 
забрюшинная клетчатка 
также содержали обиль- 
ные жировые отложения. 

При гистологическом 
исследовании центральной 
нервной системы обнару- 
жены изменения в коре 
головного ‘мозга в форме 
огрубения волокон астро- 
цитарной глии и в особен- 
ности их протоплазмати- 
ческих отростков к стен- 

кам кровеносных сосудов. 
В белом веществе коры 
звездообразная структура’ этих клеток изменена за счет умень- 
шения количества фибрилл, проходящих через их протоплазму, 
к о стороны ганглиозных клеток серого вещества коры отме- 
ается обычное для молодого животного обилие клеточных 
элементов в цитоархитектонических. полях. Местами в Ин 
и коры отмечается разрежение и наличие отдельных 
м. клеток, но эти явления ограничиваются в изви- 
т к ластью их вершин. В мозжечке наблюдаются пыиг 
ми, итые зернистые слои. Клетки Пуркинье всюду хоро- 
ВНОК. ранены, за исключением вершин мозжечковых ‘пла- 
где видны темные сморщенные-клетки. 
ри исследовании шейных -и мезентериальных. узлов. вим- 


пат р. > 
ической нервной системы отмечено нормальное состояние 
10* 


Рис. 7. Печень. Гистиоциты‘ в капилля- 


рах печеночных долек. Положитель ая 
реакция на закисное железо и цитохром- 
оксидазу. 


м7 


англиозных клеток, их аргирофильного аппарата и тиг 
о вещества, а также нормальное состояние аксон 


ветвлений и миелиновых обкладок. - ь 
При исследовании периферической нервной системы На. 
блюдается равномерное распределение миелина по ходу а 
сонов в их неврилеммах: перехваты Ранвье несколько тол. 
щены, шмидт-лантермановски 
насечки не расширены. Аксо. 
ны ровные, без перерывов. 
При исследовании желу. 
дочно-кишечного тракта на 
выявление активности окисли. 
тельных ферментов (цитохро- 
моксидазы и — пероксидазы) 
обнаружено увеличение коли- 
чества Ц-П-клеток в ретику- 
лярной строме ворсинок и в 
криптальном отделе слизистой. 
Наибольшее скопление Ц-П- 
клеток наблюдается в ретику- 
лярной строме, расположенной 
под фундальным — отделом 
крипт в среднем и нижнем 
участках тонкого кишечника 
(рис. 8). Такие же скопления 
Ц-П-клеток имеются в суб 
криптальном слое ретикулума 
слизистой слепой кишки, где 
клетки располагаются в 4—6 
Рис. 8. Тонкий кишечник о о оне 
ние Пк и проникают в межклеточные 
строме. Тярнои щели мышечного слоя слизи- 
ея и в рыхлую клетчатку 
я ее субмукозного слоя. В толстом 
кишечнике Ц-П-клетки располагаются в субкриптальном 
слизистой в два ряда и в строме 
рассеянные элементы. Ц-П-клет- 
о венозным и лимфатическим с0- 
капиллярах печеночных долек и в 
имфатических узлов. 
лезенки количество Ц-клеток увели- 


оне вокруг лимфоидных фолликулов 


(рис. 9). Ц-кл 
к Вы в обильном количестве среди 
вен. ете венозных синусов и крупных 


Гистиоц 
итарные э 
селезенки м ‹) лементы в просвете венозных синусов 


капи ‹ РА 
ружены. Ллярах печеночных долек не обна- 


Роид. 
альных 
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тается в ретик 
‚ расположенной 
ЬНЫМ — ОТД 
днем и нижние 
‘ого Кишечиию 
е же скопления 
иеются в 0! 
‚лое ретикул 
пой Кик, Е 


кровеносных капиллярах альвеолярных стенок (рис. 10) 
х сосудах легочной ткани отмечено увеличение 
Ц-П-клеток. 


В 
ив крупны 
количества 


Рис. 9. Селезенка. Увеличение Ц-клеток в зоне во- 
круг лимфоидных фолликулов. 


Рис, 10. Легкое. Увеличение Ц-П-клеток в кровеносных 
капиллярах альвеолярных стенок. 


| При обработке препаратов толстого кишечника пикро- 
Уксином и гематоксилин-эозином в слизистой обнаружи- 


ва 

ры обширные участки, в которых имеются явления ат- 

и крипт с замещением их ретикулярной тканью. В этих 
тках клетки покровного эпителия, выстилающие слизч- 
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стую; име с 
‘ставе бока 

имеются участки 

стланными норм 

_ фолликулы в Подслизистой ткани летот 
‹ишечника атрофичны- 

—. Е клеток печеночного эпителия ‚ОТсутствуе 
отложение липидов. Протоплазма клеток загружена круз 
ными глыбками гликогена. В капиллярах печеночных долек 
располагаются наряду с эритроцитами Ц-П-клетки: местами 
они сливаются друг с другом и занимают весь просвет ка. 
пилляров; в области центральных вен печеночных долех 
Ц-П-клетки скопляются в периваскулярных пространствах, 

Селезенка уменьшена в размерах, в красной пульпе отуе- 
чается наличие небольшого количества бурого пигмента. 

В протоплазме эпителия коркового слоя надпочечников 
содержится обильное количество липидов. 

При исследовании ткани почек в отношении. содержания 
липидов отмечается исчезновение их из эпителия извитых 
канальцев: в протоплазме клеток виден уплотненный белко- 
вый компонент в форме буроватых комочков, расположен- 
ных около ядра. В просвете артериол клубочков видны Ц-П- 
клетки в количестве 2—3 элементов всей чудной сети, но не 
в каждом клубочке. В капиллярах коркового слоя почек 
также иногда встречаются отдельные Ц-П-клетки. 
т РН собака Жулик. При вскрытии трупа 

й мечено значительное отложение жира в 


т клетчатке, слой толщиной около 3—4 см, 
Е органы также были покрыты толстым слоем жи- 


ные аи: 2 и имеет желтоватый оттенок. Осталь- 

ри ие макроскопически не изменены. 
нерезко выражен ом исследовании в печени отмечается 
ная жировая инфильтрация печеночных 


Печеночные клетки о в периферических отделах долек. 
количество гликогена. держат в своей протоплазме большое 
почках эп й 
отложений в извитых канальцев лишен резервных 
обычное отложение т: коры надпочечников имеется 
жировых в 
эпителии изв еществ. 
Ярко выраженная т канальцев почек местами обнаружена 
в увеличении количе ертрофия клеток, которая выражается 
клеток представляют а протоплазмы и ядра. Ядра этих 
за, они имеют узырав еличенными против нормы в 3—4 ра- 
ядрышком. - иДНУЮ форму и снабжены крупным 


Эти > 
явлени 
телия, если с Я гипертрофии клеток почечного эпи- 


< а ни: 
реходят в соседних а по ходу канальцев, обычно пе- 
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ев сморщивание протоплазмы и 


Высоких призма 
‘одержатся мел 
и ращивающих 
г располагаю 
оплазмы, но 
“Тороны клет 


НОШеНиИ содержани 


13 ЭПИТелия извить 

уплотненный бел 
очков, располоке 
тубочков видны ЦП 
й чудной сети, 
экового СЛОЯ то 


ис. 11) В мозговом веществе почечной ткани, в об- 
р. тс. = 

пра ое Генле, имеются очаги отложения извести, захва- 
ие располагающиеся в строме сосуды и эпителий 
тываЕ а 

канальцев петли. ри а м 
При исследовании желудочно-кишечного тракта отмеча 


по эпителий бруннеровых желез имеет обычное строение 
ся, | > - 


ее. 


я 


Рис. 11. Почка. Гипертрофия клеток по- 
чечного эпителия с переходом в смор- 
щивание протоплазмы и ядра. 


высоких призматических клеток, но в протоплазме последних 
содержатся мелкие пылевидные и более крупные включения, 
закрашивающиеся шарлахом в красный цвет. Эти включе- 
ния располагаются преимущественно в апикальной части про- 
оплазмы, но они также видны и под ядрами с базальной 
стороны клеток. 
двенадцатиперстной кишке и на протяжении всего 
ео кишечника в ретикулярной строме ворсинок и 0осо- 
д криптальном отделе слизистой располагается уве- 
м ое количество Ц-П-клеток, которые образуют в суб- 
‚`Птальном отделе стромы толстый слой, достигающий 
) клеточных рядов. 
т. ЛИВАН оболочке слепой кишки Ц-П-клетки рассея- 
роме, но основная масса их располагается также в 
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субкриптальном ее слоем ч. Оле Точных 
В слизистой толстого НечНик ыы ‚авы К 
ретикулярной строме, но в субкрипта: ее С ОНИ обра, 
зуют сплошной слой толщиной в два ряд клеток, 

В слизистой оболочке тонкого кишечника и слепой ИЦ. 
ки Ц-П-клетки инфильтрируют мышечный слой СЛИЗистой 
и проникают в подслизистый слой. Ц-П-клетки транспорту. 
руются по венозной системе в капилляры печеночнь 
и по лимфатической системе — к мезентериальным 
ческим узлам, где они и обнаруживаются 
ских реакциях. з 

При исследовании легочной ткани всюду отмечаются 
Ц-П-клетки в капиллярах альвеолярных перегородок и груп- 
пы Ц-П-клеток в просвете крупных артерий и вен сред 
эритроцитов. 

красной пульпе селезенки видны 
клетки, не образующие крупных скоп 
лов. В крупных артериальных сосудах почек среди эритроци- 
тов видны Ц-П-клетки. В артериолах клубочков эти элемен- 


ТЫ встречаются редко, так как артериолы сокращены и ИХ 
просвет закрыт. 


При исследовании головного мозга от 
цитарная глия молекулярного слоя коры имеет истонченные 
прерывистые фибриллы. Плазматическая глия в слоях пира- 
мидальных клеток мальный вид. В белом веществе 
коры клетки ас глии, расположенные по ходу 
артериол, капилляров и 
дистые ножки Удлинены 

оличество астроцитов вокруг сосудов увеличено. 
ри гистологических исследованиях центральной нервной 
системы в двигательной зоне коры головного мозга, а также 


в теменных и затылочных долях обнаружено обильное коли- 
чество тесно 


1Х Долек 


Лимфати. 
при ГИСТОХИМиче. 


разбросанные Ц-П. 
лений вокруг фоллику- 


леток ПГи у слоев. встре- 

ки и явления атрофии 
леточных полей. Эти явле- 
ия и атрофии более интенсивно выражены в 
единичные сморщен- 
х, в фиссурах или в глу- 


ри исследовании 
тые зернистые с. 


ные слои гангли 
ПРотоплазма кл 
принимает базофи 
лиозных клеток и 
численны. 
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‹ечка обнаружены пышно разви- 

ластинках и нормаль- 
а вершинах пластинок 
значительно интенсивнее вос- 
КУ. Встречающиеся тени ганг- 
в ганглиозном слое немного- 


фические ЯЗВЫ 
изменения С 
нельзя отнес 
грибковой ин 
У собак 
рузной дие 
признаки | 


Ито 
КОВ Эти Элее: 


сокращены И 


чено, что ас» 
мет истонченние 
Ия В СЛОЯХ ПИ 
‚ белом вещете 
‹енные по хи 
эованы; их 0 
‚ вокруг 04 


Исследования шейных симпатических узлов, узлов сол- 
чного сплетения, блуждающего нерва и стволов перифери- 
не р и х г . 
ческой нервной системы патологических изменений не по- 
с 
казали. 
Обсуждение 


Как уже указывалось выше, продолжительность жизни 
собаки Шарика, получавшей только кукурузную диету № 2, 
была 2 месяца 4 дня. 

Резкое падение веса началось через месяц пребывания 
на рационе № 2. Общее падение веса ‚к концу опыта было 
равно 27%. За 2 недели до смерти собаки Шарика у нее по- 
явились и постепенно развились нервные нарушения харак- 
тера пареза, атаксия задних конечностей, аналогичные нару- 
шениям, описанным В. В. Ефремовым и Е. М. Масленико- 
вой в 1938 г. Каких-либо изменений со стороны желудочно- 
кишечного тракта отмечено не было. Наряду с этим на коже 
конечностей появились хронические, вяло протекавшие тро- 
фические язвы и более остро протекавшие эритематозные 
изменения с точечными кровоизлияниями. Эти изменения 
нельзя отнести целиком за счет присоединившейся кожной 
грибковой инфекции. 

У собаки Дружка, также находившейся только на «куку- 
рузной диете», в течение 31/5 месяцев не были обнаружены 
ки авитаминоза РР. Это, возможно, объясняется тем, 
актериальная флора кишечника собаки Дружка была 
более богатой по сравнению с флорой собаки Шарика; бак- 
териальная флора, как установлено рядом исследователей, 
играет большую роль в эндогенном синтезе никотиновой 
кислоты (В. В. Ефремов и С. Е. Каплан, 1951). 

‚ Однако, более вероятно, это объясняется тем, что собака 
Дружок характеризовалась сильным типом высшей нервной 
деятельности. Проведенные нами совместно с А. И. Мака- 
рычевым опыты по изучению условнорефлекторной деятель- 
ности у собак при авитаминозе РР показали, что собаки с 
сильным уравновешенным типом высшей нервной деятельно- 
сти сравнительно долго не заболевали, находясь на диете 
с недостаточным содержанием витамина РР и триптофана, 
& собаки со слабым типом высшей нервной деятельности 
заболевали сравнительно быстро (В. В. Ефремов, А. И. Ма- 
карычев, А. Н. Тихомирова, 1954, 1955). 

‚ Собака Снежок, получавшая дополнительно к рациону 
№ 2 никотиновую кислоту, удерживала свой вес в течение 
почти 31, месяцев. У собаки Жулика, получавшей дополни- 
тельно 350 мг триптофана, был хороший аппетит, она бы- 
<Тро прибавила в весе 1 кг, затем вследствие случайного по- 
носа вес немного снизился, Вслед за этим вес собаки снова 
Стал восстанавливаться и через 3'/5 месяца пребывания на 
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рационе № 2 собака Жулик увеличила вес на 1900 ыы 
270/ исходного веса. й 
` Таким образом, организм собаки, получавшей 
тельно к рациону № 2 триптофан, по-видимому, 
пользовал пищевые вещества эгого рациона 
прежде всего белок. 
Для подтверждения данных о роли белка в ИСПОЛЬЗова 
нии никотиновой кислоты в организме мы после Зи, месяце, 


РЕ Аротмельно-колринодее Фета 


Куриная бета 


502 Кукуризноя ИЕРЕ + ПРИРЕТР- к 
Фен р 


ЕЕ курулная диета * ника. $ 
РА 10609 КИСРРЕ 


Риежек 


Рис. = Выделение №-метилникотинамида с мочой (каж- 
ДЫЙ столбик — среднее из трех определений). 


пребыван к 
м собак на экспериментальном рационе заменили 
собаки Ж о никотиновую кислоту триптофаном, ау 

я Улика триптофан — никотиновой кислотой. У собаки 


ловиях последовало резкое снижение выде- 
а с мочой (рис. 12). Это указы- 
› ЧТо введенный в организм трипто- 
з вую кислоту в соответствии с 
ма. Остают 


наши соображения в 

были правильны, то Сне- 

‚ Завлять в весе, а выделение 

на низком ур 8 © мочой должно было бы оставаться 
ействительно 

нежка хотя к на триптофан вес собаки 

с Й , ‚ и выделение 


Ло в 5—8 раз. 


у собаки Жулика, наоборот, после перехода на диету с до- 
бавлением НИКОТИНОВОЙ Кислоты Последняя стала выделяться 
. мочой в более значительных количествах, чем прежде, 
С точки зрения наших взглядов на роль триптофана, вес этой 
собаки должен был бы остановиться, а выделение М№!-метил- 
никотинамида с мочои должно было бы оставаться все время 
относительно высоким. Действительно, после перехода на 
диету с добавлением никотиновой кислоты вес собаки про- 
должал держаться на одном уровне, а выделение с мочсй 
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Рис. 13. Содержание белков крови (в прэ- 
центах). 


№-метилникотинамида повысилось (в 3—6 раз). Это, воз- 
можно, объясняется постепенным накоплением никотиновой 
кислоты в тканях организма с последующим повышением 
выделения ее с мочой. 

Изучение содержания белков и их фракций в плазме 
крови у подопытных собак показало, что содержание белков 
и глобулинов у собаки Шарика, не получавшей никотиновой 
кислоты, было ниже, чем у двух других собак, получавших 
никотиновую кислоту и триптофан (табл. 2) (рис. 13, 14, 15). 
Количество альбуминов было примерно одинаковым. В со- 
держании фибриногена наблюдались значительные различия. 

о же нужно отметить и в отношении содержания кофермен- 
тов (рис. 16). При сравнительном рассмотрении данных, ка- 
сающихся собаки Снежка, получавшей никотиновую кисло- 
ТУ, и собаки Жулика, получавшей триптофан как добавление 
К рациону № 2, мы отмечаем снижение количества белков 
Крови, альбуминов и глобулинов, а также снижение кофер- 
ке, У собаки, получавшей никотиновую кислоту, и отсут- 

те снижения у собаки, получавшей триптофан. 
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ОСЬ, то после замены его нико- 


9сь снижение количества белков 


Дру. 


гаммы 


и их фракций. При замене в рационе никотиновой кислоты 
триптофаном, наоборот, отмечалось увеличение количества 
белков плазмы и их фракций: глобулинов и альбуминов. 

Таким образом, добавление триптофана к кукурузяому 
ациону положительно влияет на содержание белков и их 
ракций в крови. : 

Результаты изучения азотистого обмена у всех 3 собак 
дают возможность заключить следующее. 
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Рис. 16. Содержание коферментов (пиридиннуклеоги- 
дов) в крови собак (в гаммах). 


При переходе с казеиново-крахмальной диеты на «куку- 
рузную диету» с добавлением никотиновой кислоты наблю- 
далось снижение поедаемости пищи, усвояемости азота. Это, 
по-видимому, объясняется тем, что хотя оба рациона и были 
равноценны по количеству белка, но по аминокислотному 
составу кукуруза была менее полноценной. 

Азотистый обмен при «кукурузной диете»: после перехода 
на «кукурузную диету» у собаки Шарика через 2 месяца от- 
мечалось резкое снижение поедаемости пищи, усвояемости 
азота; баланс азота незадолго до смерти животного стал 
отрицательным. 

Азотистый обмен на «кукурузной диете» с добавлением 
никотиновой кислоты: в период пребывания собаки Снежка 
на кукурузном рационе с добавлением никотиновой кислоты 
поедаемость пищи не изменялась. После перехода на диету 
© добавлением триптофана поедаемость пищи снизилась. 

свояемость и баланс азота при нахождении на рационе с 
никотиновой кислотой снизились, и, несмотря на то, что со- 
бака была переведена на диету с добавлением триптофана, 
задержки этого снижения не произошло. 
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158 ишечной флоры. 


проф. М. Г. 
ской химии А. 
холинэстеразы 
тельным данн 
была обнаруж 
(табл. 5). 


Активность хол 


и обследовании кишечной флоры у собак, получавших 

о «кукурузную диету», было обнаружено, что у Дружка 

5нию с Шариком, погибшим от авитаминоза РР, 

гораздо большее количество бактерий кишечной 

группы. Возможно, этим объясняется то, что, несмотря на 

пребывание на указанном выше рационе в течение 3!/› ме- 

сяцев, У Дружка не было обнаружено признаков авитами- 
ноза РР. . 

При изучении кишечной флоры собак, получавших доба- 
вочно к «кукурузной диете» триптофан или никотиновую 
кислоту, было установлено, что наличие в рационе трипто- 
фана способствует размножению в кишечнике бактерий ки- 
шечной флоры. 

Обнаруженный феномен был подтвержден при замене в 
рационе Снежка никотиновой кислоты триптофаном. Указан- 
ная замена вызвала увеличение количества бактерий кишеч- 
ной группы и снижение количества молочнокислых бактерий. 
Замена в пищевом рационе собаки Жулика триптофана ни- 
котиновой кислотой вызвала уменьшение количества бакте- 
рий кишечной группы и повышение содержания молочнокис- 
лых бактерий. 

Совместно с сотрудниками лаборатории, руководимой 
проф. М. Г. Крицман (Институт биологической и медицин- 
ской химии АМН СССР), мы изучали содержание фермента 
холинэстеразы в крови подопытных собак. По предвари- 
тельным данным, наибольшая активность холинэстеразы 
была обнаружена у собаки Жулика, получавшей триптофан 
(табл. 5). 


Таблица 5 


Активность холинэстеразы в миллиграммах ацетилхолина, разложенного 
за 30, 60 и 90 минут инкубации 


^27/Х1 1950 г. 28/ХТ 1950 г. ХИ 1950 г. Л 1951 г. 


Кличка | 5 

собаки | 30 | 60 | © | 30 | 60 | | | 30 | 60 90 
ми- | ми- | МИ- | минут минут минут | минут[минут|минут минут минут минут 
нут | нут | нут | ^ ква | 


х т 

Дружок 0,480.83. ,04 0,50 |0,90 1,20 | | 

Жулик 0,83 | ‚60 [1,92 |0,80 [1,41 1,78 0.50 1,60 2,00 
1 


0,50 |0,85 1,22 


1,26 |1,63 |0,65 |1,26 1,63 


Снежок 0,65 


Примечание. Активность холинэстеразы определялась в сы- 
воротке крови титрометрическим методом и параллельно манометриче- 
ским методом по Варбургу. 


Обсуждение патогистологического материала 


В связи с участием амида никотиновой кислоты в составе 
ряха коферментных групп (кодегидраза Ги И) нужно счи- 
ать, чтогу подопытной собаки Шарика вследствие наступив- 
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шего авитаминоза РР появились внутриклеточные нару 
в системе промежуточных а ЕЕторон, Нарушения 
сов дегидрирования соответствующего СУбстрата В 
лительных процессов, затормозив анаэробную 
вали затруднение в кислородной фазе дыхания, 
вляющейся через систему цитохромоксидаз п 
роксидаз (О. М. Михлин). Следствием этих Функциональн 
нарушений можно объяснить оонаруженное после су 
животного при гисто-химических анализах Материала 
повышение количества клеточных элементов, 
высоким содержанием в своей протоплазме ЦИто 
зы и пероксидазы. 

нормальных условиях при полноценном питании собах 
в блуждающих круглоядерных клетках (лимфоидного типа) 
обнаруживаются высокое содержание цитохромоксидазы 
пероксидазы, Ц-П-клетки (М. И. Разумов, 1956), 
щающиеся в ячейках ретикулярной стромы вор 


Синок, стромы 
криптального и сУбкриптального отделов слизистой кишеч- ислительяь 
К 
ника. 


легко ВЫЯВАА 
ферменты ВЫ 
щих клеток, 1 
стой кишечни 
ки), далее = 
лого круга. 
рах больше 


И Участия Пе. 


ых 


В субкриптальном отделе, лежащем 
мышечной оболочкой слизистой, располагаются 
сплошным слоем в 1—2 ряда. Ц-П-клетки, обладая 
амебоидными движениями, по  межклеточным 
Щелям в крове , 


Крови в порта 


дном крипт и 


чу у, Хх можно видеть в 

просвете к -П-клетки выно- 

слизистой по 

мезентериа 
лезенки 


красной На. 
лизах на вь ормальных 
клеточные элемен- 
С 2 7 высокой активностью 
Е о лении 
пероксидазы ‚ я Е при выявле 
кулярной с < й и располагаются 
`клетки также проникают 
лимфы в мезентери- 
портальную систему 
`_“-клетки и Ц-клеткя 
своей протоплазмы 
ледствие присущей 
Моксидазы. 
питание, количество 
ЯюЮщих высокую ак- 


печеночных долек. 
системе большого 
условиях тканевого 


хания активности ферментов в Ц-П-клелках и Ц-клетках 

я бнаружить не удается. 
9 гистохимических исследованиях органов подопытной 
обаки Шарика обнаружено значительное увеличение коли- 
чества Ц-П-клеток в слизистой кишечника и выявлена 
обильная миграция их с кровотоком в печени и по лимфати- 
ческим сосудам в мезентериальные узлы. 

В красной пульпе селезенки количество Ц-клеток также 
резко повышено, особенно в зоне рассеивания вокруг лимфо- 
идных фолликулов. Миграция Ц-клеток с током венозной 
крови в печень представляется на препаратах весьма обиль- 
ной. Наряду с Ц-клетками по селезеночной вене выносятся 
из красной пульпы гистиоцитарные элементы, протоплазма 
которых нагружена фагоцитированными обломками Ц-кле- 
ток и эритроцитов. Это обилие клеточных элементов, обла- 
дающих высокой активностью ферментов, указывает на то, 
что неиспользованные вследствие заторможенности в цепи 
окислительных процессов цитохромоксидаза и пероксидаза 
легко выявляются при гистохимической обработке тканей 
ферменты выявляются активными в протоплазме мигрирую- 
Щих клеток, прошедших через капиллярную систему слизи- 
стой кишечника (Ц-П-клетки), синусов селезенки (Ц-клет- 
ки), далее — капилляров печеночных долек, капилляров мз- 
ого круга кровообращения и обнаруживаются в капилля- 
рах большого круга (почки). 

При нормально совершающихся в организме окислитель- 
но-восстановительных процессах, например, у собак, полу- 
чавших нормальный рацион питания, ферменты в протоплаз- 
ме указанных клеток при миграции их за пределы порталь- 
Ной системы печени выявить не удается. 

У собак Снежка и Жулика, которые получали пищевой 
рацион с НИЗКИМ содержанием в продуктах никотиновой 
Кислоты и триптофана, но с добавлением к пище чистых 
препаратов никотиновой Кислоты или триптофана, мы отме- 
чаем также резкое повышение количества мигрирующих 
клеточных элементов. Эти элементы сохраняют высокую 
активность ферментов на пути миграции за пределами пор- 

ровеносной системы и в мезентериальных узлах. 

} собак количество Ц-клеток, даю. 

ую положительную реакцию на цитохромоксидазу, 

ительно меньшим, а гистиоцитарные элементы с 

М в их протоплазме белковых частиц, положительно 

ЮЩих на присутствие цитохромоксидазы, вообще от- 
ли. 

р “Ледовательно, при назначении дополнительно к пище- 

настулаЦиону № 2 триптофана и никотиновой кислоты не 

о ает полного гармонического использования аэробной 

Дазы и пероксидазы в клетках, циркулирующих с веноз- 
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ным кровотоком во еее а р В лин 
фатической системе кишечнике — визе КИе приз; КИ 
авитаминоза у эТих животных : : 

Соответственно клиническим В. НеВрологиц, 
ской картины авитаминоза у Собаки арика, выражавще. 
ся в форме мозжечковых реронЕРВ раинеВИя, нарушения 
координации мышечных движений и трофических нарущь. 
ний в эпителиальных тканях, при гистологических исследо. 
ваниях были выявлены крупные очаги атрофии в зернистом 
слое коры мозжечка, распад лиановых волокон на дендри. 
тах клеток Пуркинье, сморщивание этих клеток и распад 
аксональных волокон в составе белого вещества. При иссле. 
довании грудного отдела спинного мозга было выявлен) 
сморщивание и атрофия ганглиозных клеток в кларковских 
столбах. Из приведенных данных можно заключить, что \ 
собаки Шарик имелось системное поражение спинномозговых 
проводящих путей центральной нервной системы. 

В коре головного мозга у собаки Шарика выявляются 
множественные микроочаги с явлениями сморщивания и ат- 
рофия ганглиозных клеток, преимущественно в Ши \ слоях, 
а также в ядрах серого вещества подкорковых узлов (поло- 
сатое тело) и в ядрах продолговатого мозга. Эти патологи- 
ческие изменения развиваются при наличии сморщивания 
элементов астроцитарной глии как в сером, так и в белом 


веществе коры мозга и В серой субстанции спинного 
мозга. 


Эти проявления авитаминоза со 


нервной системы следует рассматривать как результат глу- 
боких нарушений обменных процессов и белковой недоста- 
точности в питании тканей центральной нервной системы, 
в особенности астроцитарной глии, которая в осуществлении 
обменных процессов стоит на пути между эндотелием капил- 
ляров и паренхиматозными элементами органа. 

ь Значительные изменения отмечаются у авитаминозного 
животного в ганглиях центральной (паравентрикулярные 
ядра) и периферической симпатической нервной системы; 


офических нарушениях в элементах 
`ул и ганглиозных клеток. 


ь исследования показывают, что патоло- 
гические изменения в 


нервной системе при авитаминозе РР 

Я неравномерно. На это указывает ряд авто- 
1984; В. В фе онский, Н. А. Наумов, О: А. Заварыгина, 
5’. Э. Ефремов, 1936, и др.). В данном случае у собаки 


стороны центральной 


миелиновые волокна перифе- 
Однако об общем упадке обмен- 
ой недостаточности в питании тканей 
Я бурой атрофии в печени и в эпи- 


рической нер 
ных процессов и белков 
свидетельствуют явлени 
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телии почечных канальцев, а также гомогенизация и раз- 
бухание коллагеновых волокон и уменьшение количества 
бокаловидных клеток в слизистой кишечника. 

У контрольных собак, получавших такое же питание, как 
Шарик, но с добавлением к рациону последовательно нико- 
тиновой кислоты — триптофана (Снежок) и триптофана — 
никотиновой кислоты (Жулик), картина в состоянии ткане- 
вого питания, по морфологическим данным, резко изменяет- 
ся в лучшую сторону. 

Прежде всего следует отметить полную сохранность в 
нормальном состоянии спиноцеребеллярных проводящих пу- 
тей в центральной нервной системе. 

В коре головного мозга и в подкорковых узлах наблю- 
дается, по-видимому, приспособительная перестройка астро- 
цитарной глии, выражающаяся в гипертрофии ее по ходу 
сосудов. 

Наличие в коре головного мозга некоторого количества 
атрофических и сморщенных клеток в Ш и У слоях находиг- 
ся в пределах возрастных физиологических разрежений ци- 
тоархитектонических структур и возможных механических 
повреждений в момент вскрытия черепной коробки (как на 
это указывается в экспериментальной работе М. И. Разумо- 
ва и Б. К. Скирко, 1956). 

У собаки Снежка, опыт © которой был закончен добавле- 
чием к рациону № 2 никотиновой кислоты, отмечено нали- 
чие в печеночных клетках жировой инфильтрации, что соот- 
ветствует данным об обильном выделении с мочой у этого 
животного М!-метилникотинамида. По-видимому, в связь с 
высоким выделением М№:-метилникотинамида, достигавшим 
4518 у, следует поставить также явления резкого раздраже- 
НИЯ В эпителии извитых канальцев почек, выражающихся в 
гипертрофии ядер и протоплазмы этих клеток с последую- 
щим переходом к сморщиванию. Как ожирение печеночных 
клеток, так и явления раздражения эпителия извитых ка- 
нальцев почек следует считать обратимыми процессами, так 
как у собаки Снежка в период добавления к ее пищевом\ 
рациону никотиновой кислоты выделение с мочой М№!-метил- 
никотинамида достигало 5986 у за сутки, но после 3-месячно- 
го пребывания на том же рационе с добавлением триптофа- 
на ни со стороны печени, ни со стороны почек не было най- 
дено изменений. 

лнако при наличии у обеих этих собак обширных жиро- 
Вых отложений в подкожной и забрюшинной клетчатке и 
липидов в коре надпочечников отмечается исчезновение 

Изиологических отложений липидов из эпителия извитых 
канальцев почек. 

‚ Обоснованных объяснений этим явлениям мы дать не мо- 
Жем, так как физиологическое значение этих отложений у со- 
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бак и кошек остается неизвестным, но возможно, что п 
} к 
. — липидов можно поставить в зависимость от ус 
ной функции эпителия в связи с выделением из орган 
№!-метилникотинамида. 


СЧез 
Илен- 
ТИЗМа 


Выводы 


1. Наблюдения были поставлены на 4 собаках. Вначале 
они получали искусственную казеиново-крахмальную диету 
Затем 2 собаки (Шарик и Дружок) получали «кукурузную 
диету» без никотиновой кислоты; одна собака (Снежок) по- 
лучала вначале такую же диету с добавлением никотиновой 
кислоты, а затем никотиновая кислота была заменена трип- 
тофаном; другая собака (Жулик) получала вначале «куку- 
рузную диету» с добавлением триптофана, а затем трипто- 
фан был заменен никотиновой кислотой. я 

2. У собаки Шарика, не получавшей никотиновой кислоты, 
были обнаружены симптомы ‘недостаточности ‘никотиновой 
кислоты; собака пала через 2 месяца. У собаки Дружка че- 
рез 3'/> месяца эти симптомы обнаружены не были. Собаки 
Снежок и Жулик, которым добавляли в пищу никотиновую 
кислоту и триптофан, остались живы и здоровы. 

3. У подопытных собак изучали: вес, выделение М№,-метил- 
никотинамида с мочой, содержание коферментов в крови, 
белки и белковые фракции плазмы крови, азотистый обмен 
(поедаемость пищи, усвояемость, баланс азота), а также 
патогистологические изменения органов. 

4. В результате опытов вес упал только у собаки Шарика, 
получавшей «кукурузную диету» без добавления никотиновой 
кислоты. Выделение №-метилникотинамида с мочой было 
наиболее высоким У собак Снежок и Жулик в период полу- 
чения никотиновой кислоты и невысоким у этих собак, когда 
сни получали триптофан. Выделение №!-метилникотинамида 
было низким у собак Шарик и Дружок, не получавших с пи- 
щей никотиновой кислоты. 

5. У собаки Шарика, не получавшей диеты с добавлением 


никотиновой кислоты, У которой обнаружились симптомы 


недостаточности ее, было отмечено снижение количества 
белков и альбуминово 


й фракции плазмы крови. Назначение 
никотиновой Кислоты не тол . 
ько не способствовало повыше- 
нию содержания белк 


: ОВ и белковых фракций, но и после не- 
ее кумулятивного периода вызывало их снижение. 
азначение триптофана либо 
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крови не было обнару- 
‹ получавших различные ва- 
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7. Изучение азотистого обмена показало, что после пере- 
курузную диету» без добавления никотиновой 


хода на че ; 

кислоты У собаки Шарика через 2 месяца было отмечено рез- 
кое понижение поедаемости пищи и усвояемости азота, ба- 
К 


азота незадолго до сметри стал отрицательным. Баланс 
азота У других собак, независимо от добавления к диете ни- 
котиновой кислоты или триптофана, постепенно снижался. 
У всех собак имелась низкая усвояемость белков кукурузы. 

8. Характер кишечной флоры у собак был различен в 

зависимости от того, добавлялись ли к «кукурузной диете» 
никотиновая кислота или триптофан. Присутствие  трипто- 
фана способствовало размножению бактерий кишечной груп- 
пы, а никотиновой кислоты — молочнокислых бактерий. 
9. При патогистологическом исследовании органов собаки 
Шарика (не получавшей диеты с добавлением никотиновой 
кислоты), у которой обнаружились симптомы недостаточно- 
сти никотиновой кислоты, были найдены глубокие изменения 
в центральной нервной системе с поражением ганглиозных 
клеток Ши У слоев коры больших полушарий толовного 
мозга, мозжечка, некоторых подкорковых узлов, паравентри- 
кулярного узла и симпатических узлов периферической веге- 
тативной нервной системы. Наряду с этим имелось резкое 
повышение активности окислительных ферментов в тканях 
пищеварительной системы. Вместе с этим были обнаружены 
глубокие изменения в соединительнотканных структурах ор- 
ганизма, приводившие к перестройке секреторного эпителия 
слизистых оболочек тонких и толстых кишок. 

10. Добавление к диете триптофана или никотиновой 
кислоты в значительной степени защищало центральную 
нервную систему и полностью вегетативную нервную систем) 
от дистрофических расстройств, вызванных недостатком этих 
факторов питания. Наряду с этим добавление к «кукуруз- 
ной диете» никотиновой кислоты или триптофана нормализу- 
ет процессы обмена в соединительнотканной системе и предо- 
храняет вместе с тем от развития нарушений в эпителии ки- 
шечника. 

11. Таким образом, добавление никотиновой кислоты или 
триптофана к «кукурузной диете» предотвращает наруше- 
НИЯ, вызываемые недостаточностью этих ‘факторов, однако 
оно не предохраняет от нарушений, наступающих вследствие 
некоторой качественной и количественной недостаточности 
елков высокой биологической ценности. 
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Введение 


Вопрос о причинах формирования хронического дизенть 
рийного процесса недостаточно изучен. 

С нашей точки зрения, большой интерес представляет 
изучение обмена никотиновой кислоты при наличии диз 
терийного процесса, поскольку ‘недостаточность ее в организ: 
ме ведет к затяжной диарее, препятствует восстановлению 
структуры слизистой и создает длительную неустойчивости 
ферментативной и моторной деятельности кишечника. 

При проведении исследований мы руководствовались ра 
ботами Института питания Академии медицинских наук 
СССР, позволившими установить связь никотиновой кислоты 
с белковым обменом в организме животных и человека 
Исходя из этого, мы насыщали диету, применявшуюся при 
лечении больных дизентерией, белком в виде творога и нико- 
тиновой кислотой. Хотя применение творога и никотиновой 
кислоты при лечении хронических колитов известно давно 
механизм действия их изучен еще нэдостаточно. 
_ Предлагаемая работа посвящена изучению обмена нико- 
тиновой кислоты в течение дизентерийного заболевания на 
фоне диеты, обогащенной белком и никотиновой кислотой, 
при терапии сульфаниламидами — в случаях острой дизек 
терии, сульфаниламидами и вакциной В. А. Чернохвостова 
В случаях хронической дизентерии. 


ИИ - о наблюдений над больными мы контролирова- 
ми и белковую картину крови. 
Полученные резуль 
нения ‘вопросов, св. 


льтаты могут быть полезными для уточ- 
дизентерийного п язанных с формированием хронического 
острой, так и роцесса, а также витаминотерапии как при 
В а хронической дизентерии. 

точено на а та основное внимание было ся 
дизентерией исследо ческой дизентерией. Больные остро! 
редставленный довались при этом для сопоставления. 
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разрешение вопроса о полной схеме питания больных дизен- 
рией: эти вопросы требуют особого изучения. 

е 
Все больные получали диету, применяемую при лечении 


дизентерии. В острый период болезни они получали диету 


№ 4: белые сухари, протертые каши, слизистые супы, кисе- 


С появлением в стуле каловых а и с исчезновением 
крови 6 больных переводили на диету № 2а; белый хлеб, мясо, 
овощи, каши в непротертом виде. 

В таблице приведены данные о калорийности пищевых 
ств, входящих в состав указанных диет. 


ли, 


веще 
Состав лечебных диет 
| Количество | о | Количество | Количество | м 
Диета белка (вг) | жира (в г) |углеводов (в г)| НИКОТИНОВОЙ Калории 
| [кислоты (в мг) 

—— Ее" 1 = ит 
№4... 62 | 46 320 8—9 1950 
№ 2а 79 | 45 370 | 8—9 2400 


Калорийность этих диет обеспечивалась главным образом 
большим содержанием углеводов; содержание же белков в 
обеих диетах было ограничено. 

Учитывая положительную роль белка в усвоении никоти- 
новой кислоты организмом, доказанную работами В. В. Еф- 
ремова, С. Е. Каплан (1951), А. Н. Тихомировой (1952) 
и др., к указанной выше диете больным как острой, так и 
хронической формой дизентерии с первых же дней лечения 

добавляли творог в количестве 400 г в сутки (в два приема). 

Назначение творога производилось с целью дать больным 
дополнительное количество белка (56 г) в хорошо усвояемой 
форме и аминокислоту — триптофан, который в организме 
является источником воспроизведения никотиновой кислоты. 
Это было тем более важно, что содержание чникотинов ›й 
кислоты в суточном рационе больных являлось недостаточ- 
ным — всего около 8—9 мг. При этом творог назначал! 
больным на 3—4-й день от начала лечения и прием его про- 
должали до момента выписки реконвалесцента из клиники 
Такое количество творога больные переносили хорошо, у них 
не наблюдалось каких-либо неприятных ощущений. 

Проведенное нами изучение обмена никотиновой кислоты 
У больных как острой, так и хронической дизентерией при 
различных диетах дало возможность сделать заключение о 
целесообразности назначения больным дизентерией никоти- 
НОВОЙ кислоты. 

Больные получали никотиновую кислоту после еды в два 
приема. Этим мы снимали в большинстве случаев такие по- 
бочные явления, связанные. с действием никотиновой кисло- 
ТЫ, как покраснение и жжение кожи. и слизистых оболочек, 
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что могло бы обострить у больных дизентерией во 
ные изменения слизистой оболочки кишечника. 

В начале исследования мы давали Никотиновую ве 

по 120 мг в два приема. Выбирая эту дозировку, Тот 
водствовались указаниями, имеющимися в 
справочниках по фармакологии (М. Х. 
А. И. Черкес, 1946; М. Д. Машковский, 1954), 
комедуется давать никотиновую кислоту как 
так и при энтероколитах по 0,05—0,2 г 3—4 раза в о 
В указанных справочниках также отмечается малая ТОКонч 
ность и хорошая переносимость больными НИКОТИНОвОй 
кислоты. Наши наблюдения за больными как острой, таки хро 
нической дизентерией показали, что суточная доза никотино 
вой кислоты (240 мг) переносится больными не совсем хоро 
шо: у больных острой дизентерией в отдельных случаях при 
более выраженной интоксикации задерживалось исчезнове 
ние крови из стула и нормализация слизистой. У больных 
хронической дизентерией при таких дозах отмечались голоз 
ные боли. 

Большинство наблюдавшихся на 
зентерией получало никотиновую ки 


личестве 20 мг в сутки (по 10 мг на прием), а больные хро 
нической дизенте 


рией—в количестве 100 мгв сутки (по 50 м 
на прием). Такие 


ней; в последую 
щие дни дозу никотиновой КИСЛОТЫ снижали до 20 мг в сутки 
(в два приема). 
рием никотиновой кислоты начинали с 3—4-го дня ле: 
чения сульфаниламидами. В таких дозах больные хорошо 
переносили никотиновую кислоту, только в отдельных случа- 
ях отмечалось кратковременное покраснение и жжение кожи 
и слизистых. 
Обследовано 104 больных дизентерией, из них 50— острой 
лизентерией и 54 —х зентерией; все больные — 
Мужчины В возра т;  удовлетворительного 


ми больных острой ди: 
слоту в два приема в ко 


Диагностика диз 
утидемиологических, клинических и 


‹ лабораторных данных. 
рее пщательно собирали езокдаа относительно 
та, печени, болезней» Особенно желудочно-кишечного трак 
Все иследованый обмена и эндокринной системы. 
ническое обсл ыы ‘больные проходили обязательное кли- 
носкопия не: нализ крови и мочи, рентге- 
посев кала на и а ректороманоскопия, повторный 
дования, ан ‘терийную Флору, копрологические иссле- 
Больным хронической 
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Кроме того, нами учитывались те симптомы болезни, ко- 
торые являются показателями нарушения обмена никотино- 
вой кислоты. С этой целью мы ‘пользовались схемой клини- 
ческих Признаков гиповитаминоза РР; предложенной 
С. М. Рыссом в монографии «Гиповитаминозы и болезни 
витаминной недостаточности 1948 г». Из указанной схемы 
мы исключили такие симптомы, ‘как изъязвления и трещины 
в углах рта, ангулярный стоматит, характерный для недоста- 
точности рибофлавина. 

Сухость кожи, которая прежде всего встречается при ави- 
таминозе А, а также при цинге, не является частым симпто- 
мом при пеллагре, так же как и гипертрофия кожи и гипер- 
кератоз. 

Под нашим наблюдением находились четыре группы 
больных острой и хронической дизентерией, получавших раз- 
личную диету, в нашем обозначении: 1) диета без творога; 
2) диета с творогом; 3) диета с никотиновой кислотой; 
4). диета с никотиновой кислотой и творогом. 

Руководствуясь литературными данными и личным кли- 
ническим опытом в наблюдении за больными дизентерией, 
мы стремились проследить у больных как острой, так и хро- 
нической дизентерией не только динамику обмена никотино- 
вой кислоты, но и белковую картину крови в сопоставлении 
с клиническим течением болезни. При этом в основу наших 
ваблюдений были положены: 

|1) клиническая картина болезни; 

2) определение показателей обмена никотиновой кислоты 

а) определение дипиридиннуклеотидов крови (в нашем 

обозначении — коферменты); 

6) определение №!-метилникотинамида в моче; 

3) характеристика белковой картины крови. 

В проводившихся биохимических исследованиях по опре 
делению содержания никотиновой кислоты в крови и моче 
нами был использован флуоресцентный метод. Этот метод 
был предложен в 1947 г. Гаффом и Перльцвейгом (Ний, 
Реги\ме!ю). 

Метод основан на способности дипиридиннуклеотидов в 
крови (которые являются компонентом коферментов дегид- 
разы Ги П; поэтому при изложении полученных наблюдений 
мы позволили себе для краткости кодегидразу Ги П назы- 
вать коферментом, подразумевая во всех случаях под этим 
термином дипиридиннуклеотиды) и М!-метилникотинамида в 
моче (М!-метилникотинамид — продукт конечного превраще- 
НИЯ никотиновой кислоты в организме) давать соединения с 
ацетоном, способные флуоресцировать (голубая флуоресцен- 
ция) при ультрафиолетовом облучении; никакое другое ве 
щество в присутствии ацетона при этом не флуоресцирует. 

Этот метод оказался достаточно надежным. 
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Белковая картина крови исследовалась по методу о 
‹а-К евой. у УЩн 
ВА содержания коферментов 
кровь брали из локтевой вены, а определение 
№,-метилникотинамид 

Полученные результаты, характеризующие наши 
дения, представлены в следующих разделах. 


1. ОБМЕН НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ 
у БОЛЬНЫХ ДИЗЕНТЕРИЕЙ ПРИ ДИЕТЕ 
Е С ДОБАВЛЕНИЕМ БЕЛКА 


В данном разделе представлены результаты наблюдений 
над группами больных, получавших диеты, принятые при ле 
чении дизентерии (диета № 4, диета № 2а), и диету с добав- 
лением белка в виде творога, а также результаты наблюде 
ний над двумя группами (по 5 человек в группе) зд 
людей, получавших диету № 2а и ту же диету с добавлени 
ем белка в виде творога. В двух первых группах было обсл 
довано 47 больных дизентерией: 26 — острой и 21 — хрони 
ческой. 

Первое исследование показателей обмена никотиновой ди более р 
кислоты в крови и моче производилось в острый период 6бо- собаки с © 
лезни, при явлениях выраженной интоксикации ‘и наличии основании. 
патологического стула в первые 1—3 дня получения сульф суждение, 
аниламидов и диеты, принятой при лечении дизентерии прямое 0’ 
Дальнейшие исследования производились в период реконва- 
лесценции через каждые 5—6 дней (в среднем 3—4 раза за 
время наблюдения) на фоне различных диет. Заключитель 
ное исследование производилось перед выпиской больного 

Кроме того, в первые дни пребывания больных в стацио- 
наре производилось определение белков крови и их фрак- 


ций — альбуминов, глобулинов и фибриногена в плазме 
крови. 


у Проследив за динамикой обмена витамина РР (никоти- 
новая кислота) и за белковой картиной крови у больных 


ве, мы проверили в отдельных группах результаты 
ри помощи методов вариационной статистики. 


Результаты исследования у больных 
острой дизентерией 


о ы ны проявлений РР-витаминной не 
не удавалось са ольных острой дизентерией нам отметить 
по изучению” НЕ проведении лабораторных исследований 
определенная а. никотиновой кислоты была выявлена 
ре бел : амика в обмене витамина РР и в характе- 


ни - . 
‘овой картины крови у наблюдавшихся больных в за- 
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эмена никотин 
острый период 6 
кации и нам 
я получения сы 
ечении ДиЗете 


сти от сроков болезни, а также диеты, которую полу- 
обследованные больные. Особенно ярко это обнаружи- 
анализе повторных исследований выделения №- 


а амида в суточной моче. 
мети: 


Максим ление №!-метилникотинамида в суточ- 
‚ой моче, как правило, совпадало с острым периодом болез- 
НО к а т ет 5 ы ее 
причем У больных с более выраженной дизентерийной 


КИ, ы т 
интоксикацией выделение М№!-метилникотинамида было более 


значительным И составляло около 20 мг в сутки, а у больных 
менее выраженной интоксикацией выделение №!-метилни- 
котинамида при первом исследовании на 2—4-й день болезни 
составляло около 10 мг (при физиологической норме 4—11 мг). 

По-видимому, это зависело от расстройства обмена ни- 
котиновой кислоты В связи с инфекционно-токсическими 
влияниями, свойственными острой дизентерии. Необходимо 
также учитывать и Такие факторы, как ускоренное выведе- 
ние кишечного содержимого благодаря поносу и нарушения 
всасывания, которые имеют место у больных дизентерией 

Обмен никотиновой кислоты связан также с условнореф- 
лекторной деятельностью. В. В. Ефремов, А.И. Макарычев и 
А. Н. Тихомирова (1954) в эксперименте на собаках отмети- 
ли более резкие клинические симптомы РР-авитаминоза У 
собаки с сильным типом высшей нервной деятельности. На 
основании проведенных наблюдений авторы высказывают 
суждение, что витамин РР (никотиновая кислота) имеет 
прямое отношение к регулирующей функциональной способ 
ности коры больших полушарий головного мозга. 

Из литературных данных известно, что пеллагра и дрУ- 
гие формы витаминной недостаточности развиваются при 
потреблении (в течение нескольких месяцев) пищи с недо- 
статочным количеством витаминов И белков. 

Продолжительность пребывания В стационаре больных 
острой дизентерией в основном равнялась 10—15 дням, и в 
этот непродолжительный период лишь часть обследованных 
нами больных имела ограниченную в смысле белков И вита- 
минов диету (в диете, применявшегося при лечении дизенте- 
рии, содержание никотиновой кислоты равнялось примерно 
8—9 мг, что соответствует минимальным потребностям че- 
товека в этом витамине). 

" Следовательно, в острый период болезни фактор питания 
не до известной степени сказывался на нарушении обмена 
никотиновой кислоты, тогда как главное влияние на вита- 
ие: обмен оказывает сам инфекционно-токсический про- 
мы питания может оказаться ведущим ци дальней- 
е Е болезни, особенно если заболевание принима 
роннь или хроническое течение. Поэтому _ правильно 

ный пищевой рацион в период выздоровления боль 
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ного дизентерией имеет елены практическое Значение , 
скольку острый период болезни” ‘аще равен 3—5 ми 
а процесс окончательного клинического выздоровления 1 
ки нормализации слизистой оболочки толстого КИЩецн 
нормализация стула) затягиваются иногда до месяца и 
более. В этот восстановительный период особенно 
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Рис. 1. Выделение М№-метилникотинамида с мочой у 
больных острой дизентерией в период обострения (1) 
и в период выздоровления при получении диеты без 


творога (2) ис творогом (3) 


оценным белком и достаточным коли- 
еобходимо учитывать и то обстоятель- 
риод болезни организм больного теря 
виде примесей слизи и крови). 

ить, в какой мере введение большого 
ь нету сказывается на обмене никотино- 
никотинамида © м отрим динамику выделения М№-метил 


: И и содержание коферментов крови в 
связи с белковой картиной всего пе- 


крови на протяжении 

р | 

риода пребывания в клинике больных (по обследовавшимся 
получавших 
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и ериод болезни, не отражается на показателях 
.- Я Г ь т >> 
06° зикОтиНОвОЙ кислоты в период выздоровления. Со- 


Ч . диеты ы мя не >. 
О | А никотиновой КИСЛОТЫ. В этом мы убеждаемся при срав- 
о у М Вльном анализе показателеи в обследованных группах. 
МУ \ = На рис. 1 представлены сравнительные данные повторных 
\ сследований выделения №-метилникотинамида в суточной 
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Рис. 2. Содержание коферментов в крови больных 

острой дизентерией в остром периоде (1) и в период 

зыздоровления при получении диеты без творога (2) 
и с творогом (8) 


моче в двух первых наблюдавшихся нами группах — группе 
больных, не получавших в диете творог, и группе больных, 
получавших дополнительно творог. Как показали исследова- 
ния, к моменту выписки этих больных из клиники выделение 
\!-метилникотинамида в суточной моче снижалось незави- 
ыы от тяжести перенесенной болезни. Если выделение 
\!-метилникотинамида с мочой в острый период болезни со- 
‘Тавляло за сутки в среднем 12,8 = 1,6 мг, то к моменту вы- 


пис Е 
Шеки у больных, не`получавших творога, с мочой выводи- 


ие 4,67 = 0,34 мг М,-метилникотинамида (достоверность 
и 6,8); в группе больных, получавших в диете допол- 
ост но белок (творог), выделение М№,-метилникотинамида 
авляло 2,66 = 0,36 мг (достоверность различия 4,8). 
анные о содержании коферментов В крови больных 
с ааа получавших диету без творога и диету 
гом, представлены на рис. 2 


стр 
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- жание коферментов (дипиридиннуклеот: 
"= од болезн составлял 
- ТЕ Иа период ее ры 
т 7 вызд 1 
ОЕ , Ио. 
82,5 = 2,7у. В период 


Дов) в | 
В ср 


в к" рол по 
Г И Третье) 16, во. га мо 
реконвалесцентов содержание Коферментов : ай ыЗдОР 
исследовании | чавших диету без творога. повышало и еигу 85 "раз 
ров ею и к моменту выписки было разо чом рвость 
В (достоверность НН соыи и З | 

Значительно повышалось содерж а :. В зи ы 
больных, получавших в диете мо 54) ТРИ этом А. 
164,9 = 12,9 у (достоверность а . о в“. - 

Таким образом, повышенное ндсление У . иКОтин в. 
амида в моче у больных острой дизентерией в период ак. я 
тивных проявлений болезни может о к ‚обедненик -' | 3 
организма никотиновой кислотой. Однако, если ве ть Зи! ты 
снижению выделения М№-метилникотинамида отме тается на 1 
растание количества дипиридиннуклеотидов крови, это об Ви ; 
стоятельство следует расценивать как благоприятный _ фак — 
тор. Подобное явление отмечено у наших больных в период : я 
реконвалесценции. Различными взаимосвязанными межд} - 
собой проявлениями одного и того же процесса являются ь 
уменьшение содержания дипиридиннуклеотидов в крови н = 
повышение выделения №-метилникотинамида с мочой. } 

5 
Результаты исследований у больных 3 
хронической дизентерией 8 р 
Рассматривая показатели обмена никотиновой кислоты н 
белковой картины крови у больных хронической дизентерией Рис. 3. 
в группе больных, получивших диету, принятую при лечении больны: 
дизентерии (диета без творога), на фоне лечения сульф стрени; 
аниламидами и вакциной Чернохвостова мы можем отметить 
следующее. } | 
Выделение №-метилникотинамида с суточной мочой \ Данные и. 
больных хронической дизентерией в начале обострения бо- 08) в кр 
лезни в среднем не превышало нормы, равняясь 6,9-0,75 м! диету ба 
Лишь в отдельных случаях у больных с выраженной инток- рис. 4. 
сикацией выделение №\-метилникотинамида с мочой в начале дер 
Фбострения болезни было равно около 12 мг (норма 
4411 мг). Данные о выделении М-метилникотинамида с 
мочой у больных хронической дизен 
ТУ без творога и диет 


терией, получавших дие- 
У с тво 
При повторных 


рогом, представлены на рис. 3. 
исследованиях, проводившихся ‘нами в 
период ВЫздоровления, чаще 
деления М 


отмечалась монотонность вы- 
!гметилникотинамида. У ряда больных при повтор- 
НЫХ исследован 


ИЯХ почти никакой динамики в выделении его 
не отмечалось, а цифры выделение 
\1-мети : 


: характеризовавшие 1 
Е у никотинамида, были довольно низкими (около 
“Г). В среднем при повторных исследованиях в период 
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процесса являл, 

я ЛЯЮУ 
"ННУКЛеОТИДоВ в ии | 
тинамида с мч, 


яй у больных 
чтерией 


‚овления количество М№!-метилникотинамида, выделяв- 
’огося С МОЧОЙ больных, находившихся на диете без творо- 
1" ‘уоменту выписки из стационара снижалось незначи 
Если в начале обострения выделение М№!-метилнико- 
с мочой было равно в среднем 6,4 = 0,89 мг, то к 
о оно снижалось до 5,8 = 0,69 мг (до- 
ичия |). 


выздо] 


га, К 
тельно. 
гинамида 
моменту В 
стоверность разл 
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Га . 

„деление №!-метилникотинамида с мочой у 

ьных хронической дизентерией в период обо 

стрения (1), при получении диеты без творога (2) 
и с творогом (3). 


Данные о содержании коферментов (дипиридиннуклеоти- 
дов) в крови больных хронической дизентерией, получавших 
диету без творога и диету с творогом, представлены на 
рис. 4. 

Содержание коферментов в крови у больных хронической 
дизентерией, находящихся на диете без творога, у больных 
как с выраженной интоксикацией, так и без интоксикации 
(первые исследования) было примерно одинаковым, состав- 
ЛяЯ в среднем 84,9 = 6,60 у. 

.. р выздоровления содержание коферментов в кро- 
63 ча повышалось, составляя по выздоровлении 

3 = 5,9 у. 

и яда больных за время пребывания их в стационаре 
не коферментов в крови оставалось довольно низ- 
ан составляя около 56—74 у. Это, по-видимому, было свя- 

с тяжестью дизентерийного. процесса и длительностью 
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ы 2 которые привели к оли бнохимиц 
заболевания, в организме. В этих случаях низкие Щи, 
ским ат. Е с. мочой иногда сочеталие, 
выделения о содержания коферментов В крови. 
ее о ных получавших диету с творого 

В = Ето в Крови к моменту выписки зн 
ры 176,1 =9,6 у. Поскольку 
п ал у 


р | 


И | 


М, содер. 
ачительно 
поВЫщение 


дроби (е/ 
® 
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Рис. 4. Содержание коферментов в крови пах 
хронической дизентерией в период обострения С 
при получении диеты без творога (2) и с творогом (. 


количества ферментов в К мт. 
ге творог, соп ь пониженным выделением — 
тилникотинамида с мочой, можно считать, что дополните: 


а ри- 
ное введение белка в диету усиливало образование дипир 
диннуклеотидов в крови. 


и 
сследуя белковую картину крови в динамике, мы могл 


убе о содержание общего белка в плазме кро- 
ви у больных острой й 


белковых фракций в 
Крови больных острой дизентерией изменялось неодинаково 
в отношении альбумино 
моменту вы содержание альбуминов в 
плазме крови больных острой дизентерией повышалось бо- 
лее значительно в тех случаях, когда в состав диеты допол- 
НИТельно вводил 


и творог. хв 
одержание глобулинов в крови больных, получавши? 
диете творог, к моменту 


а 
выздоровления уменьшалось. С 
176 


ие фибриногена в плазме крови у всех обследован 
У } ледован- 


Результаты исследований, проведенных 
на здоровых людях 


Здоровые люди получали ту же диету, что и больные, — 
диету № 2а. Группа здоровых получала дополнительно к дие- 
те № 2а 400 г творога. Обследованные лица принимали нор- 
›азол по 1 го раз в день в течение 5 дней (по той же 


Т 
МММА [8 мг] т Новерменть 8 г 


А 


еб ИЕ 


Пение 
я Я 
больных 


обострения (т 
ис творогом (9). 


Иссребования 


Рис. 5. Выделение М№!-метилникотинамида с мочой (1) и содер- 


И Ш жание коферментов в крови (2) у здоровых людей, получавших 

нами п норсульфазол. 

елка ув в что и больные). Первое исследование проводилось до 
о ту вЫ и приема сульфаниламидов и творога. Второе исследование 
оме 08% ий производилось на 5-й день приема сульфаниламидов и тво- 
белк о ие рога. Третье исследование делали через 3 дня после отмены 
меня” и утьфаниламидов и творога. 

зб, в ыло установлено, что прием сульфаниламидов значи- 

ие в ь ЛЬНО повышал выделение №1-метилникотинамида с мочой с 
а и | (новременным снижением содержания коферментов в крови 
ви >> 
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Исслебования 
Рис. 6. Выделение 


№-метилникотинамида с мочой (1) и содер- 
жание коферментов 


крови (2) у здоровых людей, получивших 
норсульфазол и творог. 


задержку выделения №- 
чительное пов 


(рис. 6). 

Следовательно, изучени 
здоровых людей показало, 
ной целью сульфаниламид 
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метилникотинамида с мочой и а 
ышение содержания коферментов в кров 


в обмена никотиновой Кислоты Е 
что введение в организм с Се Е 
ов приводит к некоторым наруше 


результаты исс 


При сравнении 
згруппах больны 
ТИНОВОЙй КИСЛОТЫ | 
ты и творога, мы 
здоровления у р 
деления М!-мети 
получавших дие 
деления №; -ме 
чиная с 8—105 
пе больных, 
ВОЙ кисло 
УПотреблен 


в обмене витамина РР. Исходя из этого, мы полагаем 
> лнение обмена витамина РР у больных дизентерией 
0 о очевидно, не только с наличием инфекционного про- 
связано, и с применением сульфаниламидов. 
°С, личение содержания белка в диете в наших условиях 
зывало нормализующее влияние на обмен витамина РР 
доровых людей, так и у больных дизентерией. Это 
ельство еще раз подчеркивает наличие тесной связи 


белковым обменом и обменом витаминов. 


оказы 
как уз 
обстоят 
между 


|. СОСТОЯНИЕ ОБМЕНА НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ 
у БОЛЬНЫХ ДИЗЕНТЕРИЕЙ ПРИ ОБОГАЩЕНИИ ДИЕТЫ 
ТВОРОГОМ И НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТОЙ 


Данный раздел посвящен анализу наблюдений над 
третьей и четвертой группами. больных дизентерией, полу- 
чавших диету с добавлением никотиновой кислоты и диету 
с добавлением никотиновой кислоты и творога. Всего обсле- 
довано 24 больных острой и 34 больных хронической дизен- 
терией. 


Результаты исследований больных острой дизентерией 


При сравнении показателей обмена никотиновой кислоты 


в группах больных, получавших диету с добавлением. нико- 
тиновой кислоты и диету с добавлением никотиновой кисло- 
ты и творога, мы нашли, что в обеих группах в период вы- 
здоровления у реконвалесцентов отмечалось нарастание вы- 
деления №-метилникотинамида с мочой. В группе больных, 
получавших диету с никотиновой кислотой, нарастание вы- 
деления №-метилникотинамида с мочой прекращалось, на- 
чиная с 8—10-го дня применения указанной диеты, а в груп- 
и больных, находившихся на диете с добавлением никоти- 
ВОВОЙ кислоты и творога, несколько раньше — с 7—10-го дня 
Употребления указанной диеты (рис. 7). 
ми нительно к отдельным группам больных мы полу- 
творога пУЮЩие данные: до приема НИКОТИНОВОЙ кислоты и 
а (первое исследование) выделение М№!-метилникотин- 
и — ы „МОЧОЙ равно 11,25 +3,83 мг. При исследовании мо- 
третье “ии 10-й день приема описанных диет (второе и 
мочой исследования) выделение М№-метилникотинамида с 
С НИК Увеличивалось. В группе больных, получавших ‚диету 
КОТИНовой кислотой, на 5-й день приема указанной дие- 
средалеление №-метилникотинамида с мочой составляло в 
35,79 6 5,7 + 1,0 мг, ак 10-му дню выросло В к до 
Лением ни мг. В группе больных, получавших диету с до 2. 
НИЯ я КоТиновой кислоты и творога, нарастание выделе 
тилникотинамида с мочой было менее выражено и 
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и втором исследовании 16,5=0,88 
а а вании — 20,22=0,95 мг (рис. 8). 
Но осьайк результаты исследований в т Различны, 
ОИ заболевания больных, жнеьныЯ —_ ет 
нием никотиновой кислоты и анны ием н 
вой кислоты и творога. Первое исс ыы я 
держание коферментов в 1`мл кров ; 
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Рис. 7. Выделение №-метилникотинамида с мочой по ре- 
зультатам ежедневных 


исследований” у отдельных больных 
острой дизентерией, получавших диету с никотиновой кисло- 
той (1) и диету с никотиновой кислотой и творогом (2). 


приема той или иной диеты. В 


указанный период 69,2= 17,4 \. Содержание коферментов 


крови к 10-му дню приема никотиновой кислоты почти не 
изменилось и было 


равно, как это установлено при втором 
исследовании, 70,1=5,1 у. 

отдельных случаях при приеме диеты с добавлением 
НИКОтиновой Кислоты без творога отмечалось снижение уров- 
ня коферментов в крови. У больных, получавших диету с 
добавлением никотиновой Кислоты и творога, содержание 
коферментов к 10-му дню приема этой диеты несколько по- 
высилось и в среднем было равно 76,8==4,6 у. В отдельных 
случаях повышение было значительным и достигало 
105 у (рис. 9). 


Таким Образом, на основании проведенных исследований 
У больных острой дизентерией нами было установлено на- 
личие в организме дефицита никотиновой кислоты, ликвида- 
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Рис. 8. Выделение М№!-метилникотинамида с мочой у боль 
ных острой дизентерией: до получения никотиновой кис- 
лоты (1), у получавших диету с никотиновой кислотой 
(2) и диету с никотиновой кислотой и творогом (3). 


Установленные у больных острой дизентерией нарушения 
обмена никотиновой кислоты, возможно, являются тем пато- 
логическим фоном, который способствует удлинению периода 
выздоровления, а также переходу острого процесса в затяж- 
ные и хронические формы. 

_ Исследуя белковую картину крови в динамике, мы могли 
Убедиться в том, что содержание общего белка в плазме кро- 
ЗИ у больных острой дизентерией к моменту выздоровления 
несколько повышалось. В отдельных случаях у больных, по- 
Лучавших в диете никотиновую кислоту и никотиновую кис- 
1оту в сочетании с творогом, содержание общего белка кро- 
ВИК 10-му дню приема указанных диет повышалось довольно 
ЗНачительно. Содержание альбумина в плазме крови повы- 
Шалось более значительно у больных, получавших в диете 
творог. Содержание глобулинов в обследованных группах 
Эльных оставалось почти без изменений. Содержание фиб- 
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риногена в плазме крови у всех ны И 
острой дизентерией почти не изменил при оступдек 
и в период выздоровления). 5 н ›3 

Итак, добавление к диете больных дизен ерией большот, 
количества белка в виде 400 г а творога, а также но 
котиновой кислоты в количестве 20 мг в сутки Хорошо пер 
носилось больными и благоприятно > на процессе 
выздоровления больных, показателях обмена никотиновой 
кислоты и белковой картины крови. 
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Рис. 9. Показатели содержания коферментов 
крови у больных острой дизентерией до получе- 
НИЯ никотиновой Кислоты (1), при получении дие- 
ты с никотиновой кислотой (2) и диеты с нико- 
тиновой кислотой и творогом (3). 


Результаты исследований больных 
хронической дизентерией 


Изучение обмена никотиновой кислоты и белковой кар- 
тины крови у больных хронической дизентерией проводилось 
в тои же последовательности, что и у больных острой дизен- 
терией. 

Творог добавляли к диете, применявшейся при лечении 
дизентерии, в количестве 400 г (в два приема). Никотиновая 

алась большинству больных в количестве 100 мг 
ма после еды) в течение 10 дней; в последующие 
дни дозу никотиновой Кислоты снижали до 20 мгв сугки 
(по 10 мг на прием). 
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третьей и 9 


тании © 


Обмен никотиновой кислоты изучали 
еской дизентерией, которых мы н 
1ИЧе к д Р4 
` период обострения. Наши наб 
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ли у 34 больных хро- 
аолюдали в стационаре 
т людения позволили выявить 
В ельные клинические проявления недостаточности никоти- 
“овой КИСЛОТЫ У больных хронической дизентерией, 


НС С пнения об ь ь а также 
определенные наруше оомена никотиновой кислоты, кото- 


сые были обнаружены, лабораторно путем повторных биохи- 
уических исследовании. 

Клинические проявления РР-витаминной недостаточности 
могут быть иллюстрированы следующим примером. 

В одном случае, у больного Г-ва, страдавшего хрониче- 
ской дизентерией с июня 1950 г. и находившегося в клинике 
с 14ЛХ по 15/Х 1953 г., РР-витаминная недостаточность ‹со- 
четалась с явлениями арибофлавиноза. Явления недостаточ- 
ности указанных витаминов в организме проявлялись ощуще- 
нием жжения слизистой рта, особенно языка (которое 
усиливалось при приеме пищи), наличием множественных 
эрозий на слизистой оболочке языка и твердого неба, гипер- 
трофии сосочков языка. 

В двух случаях явления витаминной недостаточности вы- 
ражались изменениями психики, подавленностью, вялостью, 
состоянием тревоги. Во всех 3 случаях указанные явления 
были ликвидированы после приема никотиновой кислоты. 

Сравнение показателей обмена никотиновой кислоты 
третьей и четвертой групп больных, в диету которых была 
введена никотиновая кислота и никотиновая кислота в соче- 
тании с творогом, показывает, что в обеих группах после 
ликвидации острых проявлений болезни, независимо от тя- 
жести ее, отмечалось нарастание выделения №!-метилникотин- 
амида с мочой. В группе больных, получавших диету с до- 
бавлением никотиновой кислоты, ‘нарастание выделения 
№-метилникотинамида прекращалось к 9—10-му дню от на- 
чала приема указанной диеты, а в группе больных, находя- 
Щихся на диете с добавлением никотиновой кислоты и тво- 
рога, — несколько раньше, к 8—10-му дню приема никотино- 
вой кислоты и творога (рис. 10). и 

Динамика выделения М№1-метилникотинамида с мочои У 
Всех больных хронической дизентерией, получавших диету с 
добавлением никотиновой кислоты и диету с добавлением 
НИКОТиновой кислоты и творога, характеризовалась следую- 
Щими показателями. До приема указанной диеты (первое 
исследование) выделение №!-метилникотинамида © мочой 
было равно 7,68-2.6 мг. При втором и третьем исследовании 
выделение № -метилникотинамида с мочой нарастало в ооеих 
"руппах. В группе больных, получавших диету с добавлением 
о кислоты, выделение о И 
се исследовании (5-й день приема - рати ЗСПЕНОВЯ: 

ляло в среднем 20,77-2,6 мг, а к третьему 
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й день приема диеты) выросло до 3 
а ки т ных, получавших диету с добав 
В Сы и творога, нарастание выделен 
О с мочой было менее выражено 
те исследовании Е, МГ, 
вании — 21,93 = 1,76 мг (рис. 1: п: 
Содержание коферментов В о 
дизентерией в период обострени; - ге 
ставляло 50—56 у. В отдельных сл а - я 
около 30 у. При получении больными д 
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Рис. 11. Выделение №!-метилникотинамида с мочой у боль- 

ных хронической дизентерией до пслучения никотиновой 

кислоты (.1), а также при получении диеты с никотиновой 

кислотой (2) и диеты с никотиновой кислотой и ТвВО- 
рогом (3). 


НО и в качестве весьма чувствительного показателя белковог: 
обмена. Белки входят в состав тех же ферментных систем, 
что и витамины. Они являются своеобразным «якорем», за- 
Держивающим витамины в организме (Л. А. Черкес, 
‚ В. Ефремов). Это было показано В. В. Ефремовым в 
1948 г. по отношению к витамину РР при таком хроническом 
заболевании, как пеллагра. А. Н. Тихомирова показала 
(1952), что насыщение диеты белком приводило к ВОВЕ 
никотиновой кислоты в организме подопытных животных. | 
езультаты наших исследований, полученные при изуче- 
нии обмена никотиновой кислоты у больных ее 
дизентерией, согласуются с приведенными данными. лы 
Следование указывает на усиленное выделение №-метилн - 
тинамида с мочой при снижении количества белка В и: 
Чи. Введение большого количества белка В пищу ведет к 
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‘уменьшению выделения №-метилникотинамида ем 
отдельных больных — к повышению коферментов 
улучшению белковой картины крови. 

° Проведенные нами исследования по изучению 
котиновой кислоты у больных хронической дизентерией ВЫ. 
явили имеющиеся нарушения РР-витаминного Обмена 
больных хронической дизентерией и наметили пути Ликвида- 
ции указанных изменений путем применения комплексной 
терапии при введении в диету больных большого количе 
белка и никотиновой кислоты. 

Установленные у больных хронической дизентерией на. 
рушения обмена никотиновой кислоты, несомненно, ЯВЛЯЮТСЯ 
элементом патологического фона, поддерживающего хрони- 
ческое течение болезни. 

Исследуя белковую картину крови у больных хронической 
дизентерией, мы могли отметить, что содержание общего бел- 
ка в плазме крови повышалось у больных, получавших ТВО- 
рог в сочетании с никотиновой кислотой; у остальных боль. 
ных содержание белка почти не изменялось. 

В отдельных случаях У больных, получавших одну нико- 
тиновую кислоту или никотиновую кислоту в сочетании с 
творогом, повышение количества общего белка в плазме кро- 
ви к моменту выздоровления было значительным. Содержа- 
ние альбуминов в плазме крови к моменту выздоровления в 
обеих группах в среднем почти не изменилось. Содержание 
глобулинов В обеих группах также почти не изменялось. Со- 
держание фибриногена в плазме крови больных хронической 
дизентерией во всех обследованных группах было примерно 
одинаковым. 

Как благоприятный факт в смысле нормализации белко- 
вого обмена следует рассматривать увеличение содержания 
белка в плазме крови отдельных больных, получавших ни- 
котиновую кислоту в сочетании с творогом, а также повы- 
шение содержания альбуминов в плазме крови больных, по- 
лучавших творог. 

больных хронической дизентерией прием никотиновой 


т ТЫ в сочетании с творогом благоприятно сказывался 
не только на показателях обмена никотиновой кислоты (кс- 


Ферменты крови, №-метилникотинамид в моче) и белковой 
р Крови, но и на процессе клинического выздоров- 


При приеме Указанной диеты больные отмечали улуч- 
т, самочувствия; у ряда больных с пониженной 
Обл аби ократилась отрыжка, изжога, а у некоторых 
НОО ВО о нормализация кислотности желудоч- 
толстой ыы Я больных нормализация слизистой 
больных прибавил сыетрее —на 4—5-й день. Почти треть 

^ прибавила в весе 3—5 КГ. 
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п оследив за указанными больными на различных этапах 
ях заболевания, а пришли. к заключению, что причиной 
|нареи наряду с дизентериеи являлась дистрофия слизистой 
ле лочки ТОЛСТОГО кишечника и нарушение белкового обме- 
на, так или иначе связанное с расстройствами обмена нико- 
тиновой кислоты, а также имеющее самостоятельное проис- 
хождение. 
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Рис. 12. Содержание коферментов крови У боль- 
ных хронической дизентерией до получения ни- 
котиновой кислоты (1), а также при получении 
диеты с никотиновой кислотой (2) и диеты с 
никотиновой кислотой и творогом (3). 


Добавление к диете больных хронической дизентерией 
никотиновой кислоты без творога также благоприятно сказы- 
валось на улучшении аппетита, самочувствия, иногда наблю- 
1алась нормализация стула и слизистой толстой кишки. Од- 
нако биохимические показатели У группы больных, получав- 
ших в диете только никотиновую кислоту без творога, как 
указывалось выше, были хуже, чем в группе больных, полу- 
чавших никотиновую кислоту в сочетании с творогом (в от- 
дельных случаях имелось снижение коферментов крови, 
отмечалась большая потеря никотиновой кислоты с мочой) 
т. при введении в ри ВА рений 
Я творога наблюдалось улучшение биохими ческих 
показателей. Одна эта диета в меньшей мере влияла на улуч- 
щение аппетита, нормализацию стула и восстановление сли- 
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зистой толстого кишечника. Больным, у. оторнх отМечалос, 
понижение кислотности ЖЕЛЧНОГО. Сока, приходилось од. 
новременно с творогом назначать вну трь и соляную КИСЛОТ, 

Таким образом, благоприятные результаты, полученны 
нами при лечении больных острой и особенно ХРонической 
дизентерией, могут быть поставлены в связь как с фарул 
динамическим влиянием никотиновой кислоты, Таки с ноу, 
мализующим влиянием творога на белковый обмен. 
ние никотиновой кислоты с творогом создает наиболее бла. 
гоприятные физиологические условия в организме, способ. 
ствует быстрейшей ликвидации нарушений обмена’и Других 
патологических механизмов в организме больных дизен- 
терией. 

Выводы 


1. Клинически выраженные нарушения обмена никотино- 
вой кислоты наблюдались нами только у некоторых больных 
хронической дизентерией, причем это нарушение сочеталось 
с довольно тяжелым течением болезни. При острой дизенте- 
рии клинически выраженных признаков нарушения обмена 
никотиновой кислоты не отмечалось. Во всех случаях у боль- 
ных как острой (50 человек), так и хронической (54 челове- 
ка) дизентерией устанавливалось, по данным биохимических 
исследований, нарушение обмена никотиновой кислоты. 


2. Нарушения обмена никотиновой кислоты у больных 
острой дизентерией завися 


ных хронической дизентерией бо- 

лее значительные сдвиги показателей обмена никотиновой 
кислоты (№-метилникотинамида и коферментов крови) от- 
мечались В случаях более длительного и тяжелого течения 
дизентерийного процесса. 
3. Нарушения обмена никотиновой кислоты у больных 
ентерией, по данным биохимических исследований, 
выражались повышенным выделением М, -метилникотинами- 


а мочой, достигавшим максимума в острый период забо- 
левания, а также некоторым сниж < 

ением к ерментов крови 
в тот же период. рей - 


о дизентерией выделение 

ак в период обострения бо- 

И почти не изменя- 

м около 5—7 мг У ряда больных 

т выделение \!-метилникотинамида сочеталось © до- 
. ин содержанием коферментов в крови. 

количества бе и ее, больных дизентерией большого 

сказывалось на а ы ` свежего творога благоприятно 

на темпах вы азателях обмена никотиновой Кислоты и 

Здоровления больных. Лучшие результаты были 


получены у Ве Е 
Учены у больных хронической дизентерией. В группе 
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х, получавших в диете творог, снижение выделения 
илникотинамида с мочой сочеталось с ори 
ожания коферментов крови. По-видимому, белок, вве- 

дополнительно в диету, способствовал удержанию 
зиКОТиНОВОЙ кислоты в организме. 
"в Благодаря проведенным биохимическим исследовани 
ям у больных острой и хронической дизентерией: нами было 
установлено наличие дефицита никотиновой Кислоты; ликви- 
дация которого наступала быстрее (по сравнению с другими 
группами) в группе больных, получавших в диете никотино- 
вую кислоту в сочетании с творогом, и шла параллельно 
клиническому выздоровлению больных. 

7. Следует допустить, что запасы амида никотиновой 
кислоты, содержащиеся в организме больных дизентерией 
при введении в диету большого количества белка и белка в 
сочетании с никотиновой кислотой, используются на построе- 
ние дипиридиннуклеотидов. Это положение подтверждается 
повышением количества дипиридиннуклеотидов (кофермен- 
тов) крови в группе больных, получавших диету с добавле- 
нием творога и диету с добавлением никотиновой кислоты и 
творога. 

8 Никотиновую кислоту при острой дизентерии следует 
назначать в количестве 20 мг за сутки (в два приема по 
10 мг после еды), особенно после ликвидации острых клини- 
ческих проявлений болезни (в течение 10—12 дней). 

При хронической дизентерии можно рекомендовать нико- 
тиновую кислоту как добавление к комплексной терапии 
больных хронической дизентерией во все периоды болезни в 
количестве 100 мг (в два приема после еды) в течение 
3—4 недель. 

Никотиновую кислоту следует принимать одновременно 
с добавлением в диету достаточного количества творога в 
качестве источника белка. 

9. Нормализация белкового обмена характеризуется по- 
вышением количества белка плазмы крови в группе больных, 
получавших в диете творог. Более отчетливо это повышение 
выражено у больных хронической дизентерией, получавших 
творог в сочетании с никотиновой кислотой. 

10. Более благоприятные результаты были отмечены в 
труппе больных хронической дизентерией, получавших диету 
с добавлением никотиновой кислоты и творога. Указанная 
диета благоприятно сказывалась не только‘на показателях 
обмена никотиновой кислоты и на белковой картине крови, 
но и на процессе клинического выздоровления. 

1. Больные, получавшие диету с добавлением никоти- 
е кислоты и творога, вскоре отмечали р В 
мы общего самочувствия; у ряда больных © пониженной 

лотностью желудочного сока прекращалась отрыжка, из 
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больны 
№-мет 
содер” 
ценный 


а у некоторых больных наблюдалась Нормализац 
а ; ИЯ 


Я 


жога, а } РЯ Я 
 ИСЛОТНОСТИ желудочного сока. У большинства больных но 
кис ) ь 


мализация слизистой оболочки —— а Происходил» 
быстрее по сравнению с друпами группами; треть ОоОЛЬных к 
моменту выписки из клиники прибавила в весе 3—5 Кг. 

12. Проследив за больными на различных этапах их за. 
болевания, мы пришли к заключению, что У больных хрони. 
ческой дизентерией причиной диареи наряду с дизентерией 
являются также нарушения обмена никотиновой ‚ Кислоты 
Установленные у больных хронической дизентерией наруше. 
ния обмена никотиновой кислоты, несомненно, создают пато- 
логический фон, поддерживающий хроническое течение бо- 


лезни. 


ЗНАЧЕНИЕ ВИТАМИНОВ 
РИБОФЛАВИНА И ФОЛИЕВОЙ КИСЛОТЫ 
ДЛЯ СИНТЕЗА В ОРГАНИЗМЕ ЖИВОТНЫХ 
НЕКОТОРЬ!Х СПЕЦИФИЧЕСКИХ БЕЛКОВ КРОВИ 
(ГЛОБИНА) ПРИ ПОЛНОЦЕННОМ БЕЛКОВОМ 
ПИТАНИИ 


О. И. Пенар 


Из лаборатории изучения витаминов (зав. — проф. В. В. Ефремов) 


Изучение влияния питания на формирование специфиче- 
ских белков крови, в том числе белка гемоглобина крови — 
глобина, — представляет значительный интерес. 

П. В. Симаков, 3. А. Касперская, В. В. Кочегина и 
М. Я. Ефимова (1956) показали, что при ограничении белка 


В рационе наблюдается резкое снижение белкового компо- 
нента крови глобина. Эт 

зование белка в эритроц 

ства, но и от каче 

ва, 1. А. Горожан 


аточного по количеству 


и Й 
качеству белка всегда может обеспечить нормальный 


синтез глобина крови. 


м ом иМЕеСОЯ несколько работ, указывающих на 
 держани б достатке витаминов в питании достаточное со- 
я е белков в пище не обеспечивает нормального уроз- 
глобина в крови. 
А. Н. р Фремов, А. И. Макарычев, Е. М. Масленникова, 
° "Хомирова при участии Е. В. Куличенко и О. П. Пе- 
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держание 
Е, М. Ма 


55 мечали, что при раз Ра. 
(1955) отмеча при развитии недостаточности ри- 


а ‚ собак содержание 
р ина у собак содержание в крови глобина уменьша 


на 
бофлав 
ост А. Миколаускайте (1956) указывает 
ИИ недостаточности аскорбиновой кислоты у 
нижаются глобин и гем крови. 

Т. И. Юртаев (1956) при развитии недостаточности вита- 
мина Вв У собак также наблюдал уменьшение глобина и ге- 
ма в Крови. А. А. Шмидт (1956) показал, что при нарушении 
белково-витаминного питания у крыс снижается содержание 
глобина крови. ® 

В иностранной литературе работ по этому вопросу обна- 
ружено че было. 

В настоящей работе мы изучали изменения компонентов. 
гемоглобина крови — глобина и тема — при развитии недо- 
статочности фолиевой кислоты и рибофлавина у крыс и со- 
бак при нормальном количестве белка в питании. 

Определение глобина крови производилось при помощи 
метода, разработанного П. В. Симаковым (1950), определе- 
ние гема — гемометром Сали. Фолиевая кислота в моче оп- 
ределялась способом Н. А. Андреевой, модифицированным 
в нашей лаборатории А. Н. Тихомировой и О. И. Пенар 
(1956). Определение содержания фолиевой кислоты в печени 
и кале производилось методом Н. А. Андреевой (1953). Со- 
держание рибофлавина в моче определялось методом 
Е. М. Масленниковой и Л. Г. Гвоздовой (1956). 


что при разви- 
морских свинок 


по. 


ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ 


1. Исследования изменений содержания глобина при не- 
достаточности фолиевой кислоты у крыс и собак. 


1. Опыты на крысах 


Экспериментальное воспроизведение недостаточности фо- 
лиевой кислоты у крыс представляет большие трудности, так 
как для получения недостаточности фолиевой кислоты неоо- 
ходимо очень тщательно произвести очистку диеты от фолие- 


ВОЙ кислоты, а также затормозить бактериальный синтез ее 
в кишечнике крыс. Для угнетения синтеза фолиевой кислоты 
В кишечнике крыс был применен сульгин, добавляющийся к 
диете в количестве 1%. 
Казеин, входящий в диету, очищали методом, разрабо- 
танным в нашей лаборатории А. Н. Тихомировон и О. И. Пе- 
Нар. По этому методу казеин подвергался аммиачно-соляно- 
Кислому переосаждению с последующей его варкот. Химиче- 
ский анализ этого казеина на содержание фолиевой кислоты 
и рибофлавина показал отсутствие этих витаминов в казеин®. 
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О развитии недостаточности фолиевой кислоть 
я И по изменению выделения фолиевой КИСЛОТЫ с 
о содержанию фолиевой кислоты в печени 
ятны) изменению веса, изменению количеств 
т лобина и гема в крови. 

ее было взято 37 крыс (самцов) 
был около 100 г. 

Первая группа крыс, состоявшая из 27 Животных, п 
ла во время опыта диету, очищенную от фолиево 
и сульгин (в количестве 15/о к диете), причем 
этой группы, кроме того, получали фолиевую ки 
рот — 400 ‘у на крысу в день. 9 
Состав диеты: казеин, очищенный от 


ТУкр 


а Лейко. 


; вес ЖИВОТЫ 


ИХ, Получа. 
И Кислоты, 
13 крые из 
слоту Через 


витаминов, — 
18$, сахар — 68%, подсолнечное масло — 8%, солева 
смесь — 4/0, рыбий жир —2%. Количество витаминов на 
100 г диеты: В, — 0,4 мг, В› — 0,2 


5 мг, пиридоксин — 0,4 мг, 
никотиновая кислота — 1,5 мг, пантотенат кальция — 1,5 мг 


Кз —1,5 мг. Холин-хлорид —3 мг на крысу в день, А—10 МЕ 
на крысу в день, О —1| МЕ на крысу в день. 

С целью выяснения интенсивности синтеза фолиевой кис- 
лоты в кишечнике крыс, а также степени достаточности син- 
тезируемой в кишечнике фолиевой кислоты для поддержания 
уровня глобина и гема в крови крыс для опыта была взята 
вторая группа крыс (10 животных). 

ти крысы также получали диету, очищенную от фолие- 
вой кислоты, но без добавления сульгина, причем половина 
этих крыс (5) получала фолиевую кислоту по 400 у в день 

Крыс первой и второй групп перед началом опыта содер- 
жали на указанной выше диете, лишенной фолиевой кислоты, 
с добавлением фолиевой кислоты в количестве 25 у на крысу 
В день через рот. В’ течение этого времени крыс взвешиваля 
и определяли у них количество фолиевой кислоты в моче и 
кале, количество глобина, гема и лейкоцитов в крови. 


Результаты опытов в первой группе крыс, 

„получавших диету, очищенную от фолиевой кислоты, 

и сульгин 
‚ Содержание Фолиевой кислоты в моче и кале у крыс пер- 
вой группы приведено в табл. 1. 

3 приведенных данных видно 
лоты был на более высоком 
лучали фолиевую к к 
опыта крысы, 
фолиевой кисл 
лиевой кислот 
но фолиевую 
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‚ что обмен фолиевой кис- 
ровне у тех крыс, которые по- 

ислоту. Так, через 28—40 днейи 129 дней 

оучавшие в диете сульгин без добавления 

оты, выделяли с 

Ы в сутки, а кры 

кислот 


мочой и калом 87 и 75 у фо- 
сы, получавшие дополнитель- 
У, выделяли соответственно 170 и 124 \. 


Крысы, ПО. 
шие В 
19» сульг 
фолиевую. 

лоту к 


о Таблица | 
Содержание фолиевой кислоты в моче и кале крыс 
(средние данные за сутки в 


гаммах) 


День опыт 
До опыта г } тыта 
| 28—40-й день | 


64-й день 


129-й день 


всего 


Крысы,  получав- 
шие в диете 
1» сульгина 


День опыта 


через 33—45 к 
. | 64-й де через 129 дне 
Вид животного дней 64-й день рез 129 дней 


всего 


| 
|1 
| = 


] 


Крысы, получав- 
шие в диете 
1/» сульгина и 
фолиевую кис | 
лоту 


ищенную от фо» 
|, причем полов 
‘у по 400 уз 
талом опыта с? 
фолиевой Сл 

в бу 


илияинитиячтшт 120 
Дни 


Рис. 1. Изменение веса крыс. Кривая № 1 — сред- 

ний вес крыс, получавших в диете сульгин и фо- 

лиевую кислоту; кривая № 2— средний вес 

крыс, получавших в диете сульгин без фолиевой 
кислоты. 


Средние данные по весу у крыс первой группы, получав- 
Х в диете сульгин, приведены на рис. 1. 
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анных видно, что вес крыс, находившихся 


лиевой кислоты диете с добавление а 


Из этих д ] 
М суль. 


с -нной от фо: , АЙ } 

ты ниже веса крыс, получавших, кроме того, Фолиевук) 
на, оы: с крыс е Г ‹ 

т Так, например, вес крыс, не получавших Фолиевую 

ее: через 40 дней опыта составил 140 г (в среднем), чере 
кислоту, 


, вес крыс, получавших 

— 140 г (в среднем), а \ Х допол. 

120 дней ( нительно фолиевую кислот 
у, 


Г через 40 дней опыта был 
153 г, а через 120 дней — 
й 185 г (в среднем). 
Количество лейкоцитов \ 
крыс, получавших  сульгин, 
представлено на рис. 2. У крыс, 


#4 


2- ® 
® 
® 


са 
з 
5 
> 
З 
5 
5 
$ 
з 
“ 
З 
Е 
$ 
8 
$ 
$ 


Полимество лейкоцитов (8 тыс) 


До пылу 


в 
де спите 40 


Дни 
тие 2. Количество лейкоцитов Рис. 3. Количество лейкоцитов 
рови крыс, получавших в в крови крыс, получавших в 


дисте сульгин. диете сульгин и фолиевую 
кислоту. 


получавших в диете сульгин без добавления фолиевой кис- 

и. опыта количество лейкоцитов упало с 

о о . У крыс, получавших дополнительно фолиевую 

слоту (рис. 3), количество лейкоцитов за этот же срок 
фактически осталось без изменения (8800—8100). 

авщенНЫе © содержании глобина и гема в крови крыс, полу- 

а. Ул н в диете, приводятся на рис. 4, а крыс, полу- 
х сульгин и фолиевую кислоту, — на рис. 5. 
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Рис. 5. Количество глобина и гема у крыс 


Рис. 4. Количество глобина и гема в крови крыс, 


диете сульгин и фолиевую кислоту 


ших в 


получавших в диете сульгин, 


о 


Таблица 


Содержание глобина: и‘гема в крови у крыс первой группы 
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(средние данные) 
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Содержание » 
и гема в крови \, т 
крыс в процентах по Ро 
Нению с исходными Га 
ными показано в табл. 9 

Из данных, приведен. 
ных на рис. 4 и в табл, 9 
ВИДНО, что количество 
глобина крови Крыс, по. 
лучавших сульгин в дие. 
те ‚без добавления фолиь. 
вой кислоты, уменыши. 
лось за 40 дней опыта в 
среднемс 14,1 до 13,2г%,. 
что составило 6,40/, па. 
дения количества глоби- 
на относительно исход- 
ных данных. За этот же 
срок количество гема ос- 
тавалось без изменений. 
Через 70 дней опыта ко- 
личество глобина у этих 
крыс упало в среднем до 
12,1 г9/о, т. е. уменьши- 
лось на 159/, по сравне- 
нию с исходными данны- 
ми. Количество гема за 
этот срок уменьшилосьв 
среднем с 66 до 61, т. е. 
упало на 7,6%/о по срав- 
нению с ‘исходным коли- 
чеством. 

После 70 дней на опы- 
те осталось немного крыс, 
так как часть крыс была 
забита и часть пала. 

Над оставшимися кры- 
сами было проведено на- 
блюдение через 100 и 
120 дней. Через 100 дней 
опыта количество глобина 
У крыс, получавших В 
диете сульгин, упало в 
среднем с 14,8 до 
12,5 гб/о, т. е. на 15,6%, 
а через 120 дней содер- 
жание глобина уменьши- 
лось с 14,8 до 9,4 г%, что 
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—16 
—18,0 
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И Гема в крови 


крыс в процентах 
нению с ИСХОДНЫ 
ными показано в 

Из данных, приведе, 
ных на рис. 4 ив таб; Й 
видно, что Количество 
глобина крови Крыс, по. 
лучавших сульгин в див. 
те без добавления Фолие. 
вои кислоты, уменьши. 
лось за`40 ‘дней опыта 
среднемс 14,1 до 13,29 
что составило 6,49/ 
дения количества глоби- 
на относительно исхол кислоту, 
ных данных. За этот ж лхь в течение 
срок количество гема о 
тавалось без изменений 
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личество глобина у э 
крыс упало в среднем 
12,1 гб/о, т. е. уменьш 
лось на 15/, по сравн 
нию с исходными данны- 
ми. Количество гема 
этот срок уменьшилос 
среднем с 66 до 61, т. 
упало на 7,6%/о по ср 
нению с исходным ко’ 
чеством. 

После 70 дней на опы 
те осталось немного кры 
так как часть крыс была 
забита и часть пала. 
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9,4 
56,0 
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65,0 


процент 
изменения 
к исход- 
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—15,6 
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ным дан- 
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опыта 
12,5 
13,6 
66,0 


67,0 | 65,0 


до 
опыта 
14,8 
14,1 
65,0 


к исход- 
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‚ тавляет 36% по сравнению с исходными данными (сред- 
й данные). За это мя гем у этих крыс снизился на 16,54. 
и У крыс, ыы диете сульгин и фолиевую кислоту, 
за 40 и и оа крови Фактически не из- 
менилось. о ми ри опыта У этих крыс количество 
"лобина также УЕВЬиилсеЕ с 14,1 до 11,6 г% (в среднем). 
‘е на 18% по сравнению с исходными цифрами, 

_ Из приведенных данных видно, что У крыс, получавших 
в диете сульгин, развилась недостаточность фолиевой кисло- 
ты, При этом у них уменьшилось выделение фолиевой КИС- 
лоты с мочой и калом; количество глобина, гема и лейкоци- 
тов в Крови уменьшилось. 

Следует отметить, что количество глобина у крыс, полу- 
чавших сульгин без дополнительного введения фолиевой кис- 
лоты, уменьшалось быстрее и более значительно, чем коли- 
чество гема. У крыс, получавших в диете сульгин и фолиевую 
кислоту, содержание глобина и гема в крови поддержива- 
лось в течение 70 дней опыта на исходном уровне. Однакр 
следует сказать, что к 120-му дню опыта у крыс, получав- 
ших фолиевую кислоту, количество глобина уменьшилось. 


Результаты опытов во второй группе крыс, 
получавших диету, очищенную от фолиевой кислоты, 
без добавления сульгина 


Содержание фолиевой кислоты в моче, кале И печени 
крыс, получавших диету без сульгина, приведено в табл. 3. 
Таблица 3 
Количество фолиевой кислоты в моче и кале за сутки и в печени 
второй группы крыс 
(средние данные в гаммах) 


День опыта 


| До опыта фолие- 


В ие: вой 
нд животного | — = — кнсло- 

ты в 
печени 


| моча 


Крысы, полу- 

чавшие диету 

без Фолиевой | | 

Кислоты | 38| 24 62] 85] 40 в т 

ыы, полу || 

Чавшие диету 

ея ролиевой | а 113% 66 | зт [77 [38 | . 
Слотой 38] 22] 60/138] 66 [204 |161 | 77 [238 [129 


40 |169 


` 9 следует, что с суточной мочой и калом крыс, 

‹ диету, лишенную фолиевой кислоты, _ 
МЬНо меньше фолиевой кислоты, чем у крыс, которые 
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Объект исследования | 
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животного 


ИЯХ 


ИЯХ 


получали дополнитель 
ЛЬНо 


фолиевую кислоту. Так 
крысы, не получавши, 
фолиевой кислоты, ВЫДе. 
ляли с мочой и калом в 
сутки через 45, 120 | 
320 дней опыта 195— 
126—131 у фолиевой кис. 
лоты, а крысы, получав- 
шие фолиевую кислоту 
выделяли соответственно 
204—238—169 у. Количе- 
ство фолиевой кислоты в 
печени крыс, не получав- 
ших фолиевой кислоты, 
составляло 116 у, в то 
время как \ крыс, полу- 
чавших фолиевую кисло- 
ту, — 222 у (в среднем) 

Вес крыс, получавших 
диету, лишенную фолие- 
вой кислоты, в течение 
всего опыта был ниже 
веса крыс, получавших 
дополнительно фолиевую 
кислоту. Количество лей- 
коцитов у крыс, полу- 
чавших фолиевую кисло- 
ту за первый период опы- 
та, увеличилось, потом 
оставалось без изменения 
до конца опытов. У крыс, 
не получавших фолиевой 
кислоты, количество лей- 
коцитов уменьшилось 
(за первые 120 дней опы- 
та), затем увеличилось и 
оставалось на высоком 
уровне. 

Содержание глобина 
и гема в крови крыс, по- 
пучавших фолиевую киС- 
лоту и не получавших 
ев: было выше исходного. 
Изменения в количествах 
глобина И гема крови 
крыс второй группы при- 
ведены в табл. 4. 
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ство фолиевой кисло: 
печени крыс, не полу 
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та, увеличилось,  пото 0 кисло 
оставалось без изменен! На протя 
до конца опытов. У крыс, тмобина, 
не получавших фолиевой ВИ, объе 
кислоты, количество леи- 
коцитов уменьшилось 
(за первые 120 дней опы- 
та), затем увеличилось и 
оставалось на высоком 
уровне. 
Содержание глобина 
и гема в крови крыс, по- 
пучавших фолиевую КИС- 
лоту и не получавших 
ее, было выше исходного. 
Изменения в количествах 
глобина и гема крови 
крыс второй группы при- 
ведены в табл. 4. 
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делениях | 
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(в г/о) 
делениях 
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Гем (в 
Сали) 
Гем (в 
Сали) 
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фолие- 


кислоты 


| 


| 


получав- Глобин (в г0/о) 


фоли 


евую| 


Вид животного 'Объект исследования | 
не полу 


чавшие 
вой 
шие 


Крысы, 
Крысы, 


# 
ШИХ Фолио Вис 
— 222 у = 
Вес крыс, поли: 
ту, лишенную ы 
Г КИСЛОТЫ, В 18 
го опыта бы и 
а крыс поли 
толнительно фот 


‚лоту. Количет 


Из табл. 4 видно, что количество глобина крови крыс, 
лучавших диету, лишенную фолиевой кислоты, увеличи- 
р в большей степени, чем количество гема. Так, к концу 


ОС де 
и относительное увеличение глобина составило 14%, 
ОПР 2 ат 2 й 

р гема — 7 3/о, ау крыс, получавших ту же диету и допол- 
ролиевую кислоту, количество глобина к концу 


нительно 4 ы > у 
‘та увеличилось на 164, а гема — на 4,4%. У крыс этой 
опыта У 


группы, получавших диету, очищенную от фолиевой кислоты 
без добавления сульгина, имелась некоторая недостаточность 
фолиевой кислоты по сравнению С крысами, которые получа- 
ли дополнительно фолиевую кислоту. У крыс, не получавших 
фолиевой кислоты, было констатировано более низкое содер- 
жание фолиевой кислоты в моче, печени, более низкое содер- 


жание глобина и гема в крови и более низкий вес животных. 


2. Опыты на собаках 


Исследование проводилось на 3 взрослых собаках (сам- 
цах). Для получения недостаточности фолиевой кислоты со- 
бакам назначали диету, лишенную фолиевой кислоты. 

Состав диеты: сахар — 68%, казеин, очищенный от вита- 
минов, — 18%/о, лярд — 8%, солевая смесь —4%ф, фильтро- 
вальная бумага — 2%. 

Каждой собаке давали по 200 г этой смеси ежедневно. 

Витамины добавлялись к диете из расчета на собаку в 
день в следующем количестве: В:—2 мг, Вз—2 мг, Вв—2 мг, 
РР—10 мг холин-хлорид — 100 мг, инозит —50 мг, 
А— 4000 МЕ, Р— 250 МЕ, аскорбиновая кислота — 10 мг. 

Перед тем как лишить собак фолиевой кислоты, им дава- 
ли диету, очищенную от этой кислоты, с добавлением фслие- 
вой кислоты по 500 у в сутки через рот в течение 40—55 дней. 
На ‘протяжении этого срока велись наблюдения за уровнем 
глобина, гема, содержанием эритроцитов и лейкоцитов в кро- 
ви, объемом эритроцитов в гематокрите, количеством белков 
плазмы крови, весом тела животных и количеством фолие- 
вой кислоты в суточной моче. После того как у собак был 
а уровень указанных выше показателей, животные 
ыли лишены фолиевой кислоты. 


Результаты опытов 


В фолиевой кислоты в суточной моче у всех 
а 279—131 день опыта снизилось. Так, у собаки №1 
р о фолиевой Кислоты в суточной моче упало с ‚864 
е 1084 у, у собаки № 2 —с 1211 до 748 у, у собаки № 3— 
до 843 у. 
м после перевода их на диету без добавления 
и = кислоты, уменьшился у всех животных за период 
с 120 ин № 1—с 12,9 до 11,48 кг, у собаки № 2— 
9,5 кг, у собаки № 3 — с 9,1 до 8,54 кг. 
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тельных изменений со стороны количества Лейкоци. 
ц е/ 2 1 = а о | 
пн оцитов в крови во время опыта отмечено не бы. 
тов и эри понитов в гематокрите уменьшился с 46 т 
а 74 ; ем й ^я 
ИР № 1; у остальных собак изменений со сторону 
и е е было. 
и эритроцитов крови замечено не а } 
и Белки плазмы крови у собак остались во время опыта 
б нений: только у собаки № | содержание белков 
р : р и ие Е о 
ны несколько уменьшилось — с 6,9 до 5,9} о. _Содержа- 
и глобина и гема в крови собак во время опыта снижалось 
т ы Е ’ = 
у всех животных (табл. 5). т. 
ЗвИТии недостаточности 
на и гема в крови собак при ра 
РОВ" в фолиевой кислоте 


Показатель 


Собака |Глобин 

№ 1 (в г%) 
'Гем (в де- 
лениях 
Сали) 


Собака 'Глобин 
№2 (в г%) 
Гем (в де- 
| лениях 

Сали) 


| и — 7,0 

Собака |Глобин | же. 

№3 (вг%) 18,3/18,5|] 1 5 в 6,3 |—11,0 
'Гем (в де- 

лениях 

Сали) 181,0183,0] +2 172,0 


| 

70,0 |—14,073,0 |--10,0 
Таким образом, при содер 

чающей фолиевую кислоту, 

уменьшение выделе 

содержания глобин 


›жании собак на диете, не вклю- 
У них отмечено падение веса, 


ния фолиевой кислоты с мочой, снижение 
а и гема в крови. 


ИЗМЕНЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ ГЛОБИНА КРОВИ У КРЫС 
И СОБАК ПРИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ РИБОФЛАВИНА 


1. Опыты на крысах 


Для воспроизведения недостаточности рибофлавина У 
крыс экспериментальные 


животные получали диету, очищен- 
ную от рибофлавина. Казеин, который входил в состав дие- 
ты крыс, необходимо было очистить от входящего в него ри- 
бофлавина. Для очистки казеина от рибофлавина мы приме- 
200 


пуеделения: 
ком и общ 


я способ, разработанный в нашей лаборатории Н. А. Ти- 
Ни вой и О. И. Пенар. 
МИ ахмал, входящий в диету, также отмывали в течение 
10 и подкисленной уксусной водой для удаления возмож- 
ых примесей в нем витаминов. 
НЯ постав диеты крыс: казеин, отмытый от витами- 
„ов,— 18/, крахмал промытый — 68%, масло растительное 
(подсолнечное) — 8%, рыбий жир — 2%, солевая смесь—4%. 
Витамины на 100 гдиеты: В,—0,4 мг, кальций-пан- 
тотенат — 1,5 мг, никотиновая кислота — 1,5 мг, пиридок- 
ин— 0,4 мг, холин-хлорид —3 мг на крысу в день, А — 
0 МЕ, О — 1 МЕ в день. 


зере> 29 


«1 Пищу для крыс варили в воде и’давали в виде катышков. 
ы т Для опыта было взято 10 крыс (самцов) весом около 
$ Е: 150 г. Все крысы получали диету, лишенную рибофлавина, 
$ т причем 5 крысе получали дополнительно через рот по 2 у 
я о рибофлавина в день и 5 крыс получали дополнительно по 


50 у рибофлавина в день в период опыта. 
Всех крыс перед переводом на опыт содержали в течение 
7 дней на диете с добавлением 25 у рибофлавина на крысу в 
ь. В конце этого срока определяли уровень глобина и 
гема крови крыс. Во время опыта у всех крыс производили 
определения в крови глобина и гема и вели наблюдения за 


весом и оощим состоянием животных. 


Результаты опытов 

Вес крыс, получавших диету, очищенную от рибофлавя- 
на, и дополнительно по 50 у рибофлавина, был выше веса 
крыс, получавших 2 1 У 
рибофлавина. Так, за 
100 дней опыта вес крыс, 
получавших по 50 у ри- 211 
бофлавина, составлял в 2 
Среднем 296 г, а вес | 
«ры, получавших по 
“ У рибофлавина, за тот 
же срок в среднем соста- 
Зил только 161 г (рис. 6). 
и ‚содержание глобина 
ав В крови крыс, по- ТА 
ный по 50. рИ0В а 
вето на, было в течение Рис. 6. Кривая № ИГ 2 
а а на более вы- Кр, ПА ь А и 
Крыс, о м у ВЕНЫ получавших по 2 у рибо- 
Рибофлави х по 2 \ флавина в день. 
авина. 
пучавш иВеденных в табл. 6 данных видно, что у крыс, по- 

1Х по 50 у рибофлавина, в течение опыта содержание 
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2904 


790: 


Изменения количества глобина и гема крови крыс 
(средние данные) 


Показатель 


До опыта 
Через 62 


дня 


Крысы, |Глобин | 
пот чаВ-| (вг%) 5 5 5] +8, 3114,8] 
шие по |Гем (в де- 
501 рибо-| лениях НН те 
флавина Сали) | 568,0] -6,063,0] 


Крысы, |Глобин м | 
получав-| (вг%) 15,4 14,6] —5,0 12,8|-—17,0/11,5 —25,0]15,6 +1 
шие по |Гем (в де- 
21 рибо- | лениях | | | | 

флавина | Сали)  [63,0]67,0 +6,0[53,0]-—16,0151,0]-—19,060,0] —5 


глобина фактически не изменилось, и только к концу опыта 
у этих крысе уменьшилось содержание глобина с 15,4 до 
14,8 г%. 

У крыс, получавших только по 2 у рибофлавина на жи- 
вотное, содержание глобина в крови к концу опыта уменьши- 


лось в среднем на 254$, а гема — на 19% относительно пер- 
воначальных данных. 


рысы, получавшие по 9 У рибофлавина, к 120-му дню 
опыта находились в тяжелом состоянии; у них были пораже- 
ны глаза, кожные покровы; одна крыса пала. Остальным 
крысам сжедневно давали по 100 У рибофлавина. Через 
37—56 дней лечения количество глобина и гема почти достиг- 


ло первоначального Уровня, резко увеличился вес животных, 
исчезли поражения глаз и кожных покровов. 


2. Опыты, на собаках 
а „Наблюдения за изменением содержания глобина и гема 
3 Е хе недостаточности рибофлавина производились на 
ного 6 замцах). Для воспроизведения эксперименталь- 
| ор офлавиноза животные получали искусственную пи- 
щевую смесь, лишенную рибофлавина з 
оста , . , 
В диеты на 100 г: казеин, отмытый от рибо- 


флавина по методу М ь 
Я ) асленик 5 ‹рахмал 
промытый — 68 го’ иковой (1952), — 18 г, крахма 


солев: ` а —® 
лярд —8 г. Вая смесь — 4 г. агар-агар — 2 г, 


На ка; ы 

рый те собаку полагалось 200 г сухого корма, кото- 
`" В воде и давали после охлаждения. 
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Витамины на одну собаку: В: —2 мг, никотиновая кисло- 
а—10 мг, холин-хлорид — 100 мг, А— 4000 МЕ Б— 
950 МЕ, аскорбиновая кислота — 10 мг. 


Й 


& р 
з Перед переводом собак на опыт их содержали в течение 
ЕЙ 9—21/. месяцев на диете с дополнительной дачей рибофла- 
та вина — по 2 мг на каждую собаку в день. В течение этого 


времени и во время опыта у собак определяли уровень гло- 
бина и гема, количество лейкоцитов, эритроцитов и белков 
плазмы крови. Кроме того, велись каблюдения за количе- 
ством рибофлавина в моче и весом животных. После этого 
экспериментального периода собак лишали рибофлавина. 


Результаты опытов 


Ч Вес собак после перевода на диету, лишенную рибофлави- 
на, уменьшился. Так, у собаки № | за 190 дней опыта вес 
т уменьшился с 10,4 до 7,3 кг, у собаки № 2 за 96 дней опы- 
и та—с 10 до 8,2 кг, у собаки № 3 за 152 дня опыта — с 72 
до 6,6 кг (рис. 7). 
© КОНЦУ От Собона № Собона №? соблна МЗ 
ина С [041 
Вина НА № 
та Умены 
сительно 1% 


с Ву ? 
были #072" 
| стал», 
Авин. ы 102 190 я 
Дос ча 
КПоЧИИ, т | 
кот? на 
я Рис. 7. Изменение веса собак при развитии у 
них недостаточности рибофлавина. 
№ Выделение рибофлавина с суточной мочой у собак № | и 
п «\0 я < а 
1" о тро прекратилось через 8—18 дней после начала опы- 
ХИН т У собаки № 3 выделение рибофлавина с мочой продол- 
ти о. В течение 3 месяцев, но в очень небольших количе- 
ен о вах: 17—19 у в сутки (до опыта собака № 3 выделяла 
ие 3 т рибофлавина в суточной моче). Количество белков 
| И и крови у собак № 2 и 3 упало на 14—19%. Количе- 
0 Юй н эритроцитов за опытный период у всех собак осталось 
й, $ к Изменений. Количество лейкоцитов у собаки № | к концу 
$ и т ря уменьшилось с 7500 до 3800, у собаки № 3—с 6450 
и и >. 350, у собаки № 2 количество лейкоцитов осталось без 
т Зменения. 
|В 
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Таблица 


развитии недостаточности в рибофлавине 


ичннех 
чнгохои х вин 
энамеи знэповИ 


—38 


Количество глоби- 
на и гема крови у 


вично 
цэни 06Т 5Э9Э5 


всех собак за время 
опыта снизилось. Из- 


чннех 
эчнтохэи я вин 


-энэмеи тнэподИ 


— 3250,0 


виацо 
цэни 6/1 э9эь 


10,6] —42| 8,7 


55,0 


менения содержания 
глобина и гема крови 
собак за время опыта 
в сравнении с перво- 
начальными цифрами 


при 


ы 
я 
=] 
© 
Э 


крови 


Изменение содержания глобина и гема 


УЧННеГ 
мчнгохои я вин 
-энэиви тнэподИ 


—38 


—19 


приведены в табл. 7. 
Из приведенных в 


вечно чнэи 
ТРТ- ВЕТ 5э4э6 


11,3 


66,0 


табл. 7 данных видно, 
что у всех собак после 


иЧННЕЕ 
АЧнхохои я вин 
-энэйЕи 1нэпо{]1 


34—40 дней опыта от- 
носительное снижение 


вичпо 
цони ЗИ вэ4эн 


содержания глобина 
было большим, чем ге- 


УАчннеи 
ичнтохэи х вин 
-ЭНЭМЕИ тнэпо 1 


16 


елчно вни 
01—96 5э4эн 


эиачниви 
имчниохэи я вин 
-энэиеи тнэпод 


вичио вни 
58—14 сэ4эь 


имннег 
имчнуохэи х вин 
-энэмеИи тнэпод 1 


вичио иэни 
0—8 5э4эь 


3,8|—26,0] 13,8|—26,0 


имНнЕх 
имнгохэи я вин 
-энэиви тнапод 


371 


вучипо иэни 
05—РТ вэвэн 


вично оп 


18,215,0] —18]14,6—20,0] 13,3|—27,0] 10,0] —46] — 


81,0]73,0| —10]76,0— 6,0] 70,0 —14,0' 60,0] —26] — 
17,013,0] —26]14,3—16,0] 14,0]-—18,0] 12,4| —27 


74,0]58,0] —2270,0]— 5,5] 70,0] 5,5] 62,0 


18,5]11,7 


76,0/58,0] —2466,0/—13,0] 67,0]-—12,0 


Глобин (в гб/о) 


Гем 


(в делениях 


Сали) 
Глобин (в гб/о) 


Гем 


делениях 


(в 


Сали) 
Глобин (в г°/о) 


Гем 


делениях 


(в 


Сали) 


Собака 


ь 1 


Собака 
ь2 


Собака 
№3 


ма. Так, содержание 
глобина у собак № 1, 
2 и 3 уменьшилось за 
этот ‹срок соответст- 
венно на 20; 16 и 26%/, 
а гема— на 6; 65,5 и 
13/. К концу опыта 
(через 190 дней) у со- 
баки № | количество 
глобина уменьшилось 
на 52/0, а гема — на 
380/0; у собаки № 2 че- 
рез 96 дней опыта со- 
держание глобина 
уменьшилось на 279/, 
а гема — на 16%; у со- 
баки № 3 через 118 
дней опыта количество 
глобина упало на 479/о, 
гема — на 309/0; через 
138 дней содержание 
глобина упало на 489/ъ, 
а гема — на 509. 
Таким образом, у 
всех 3 собак в течение 
опыта количество гло- 
бина в крови снижа- 
лось в большей мере, 
чем количество гема; 
только у одной собаки 
к концу опыта степени 


Количество 
со ] тем р. : 
ичннеи ©) | еее] = собак за и 
= нтохэи я т | р а снизилось. 
< и тиоло > | | и содержания 
5 ЕР генения Крови 
я вично |=) М и гема р 
= 39970 © обина ыта 
> иэни 06Т я а | | ГЛ а время 0 
> имннет | ©} я |ет собак з ии с перво- 
ЗЕ ИЕ ] авнен ами 
| неко по411 в ср цифр 
Я -энаиеи зн > абы ачальными абл. 7. 
= а и © © ан ь а ь 
5э4э ее и ве 6 
Н иэнт 6/т шт | 3 5 Я к ] Из т ВИДНО, 
У\ЧННЕИ Д е 
и м ай > табл. 7 х собак посл 
ан тоЧИ => г [о что У все: я опыта от- 
я |- © > 
Е а. а 
5 вично ив ВР 8 3 = ен 
ве ВИ < з носительно глобина 
5 И АР _ содержания и, чем ге- 
ы ЧИ | > о Ге) большим, жание 
Э эм5и тнэпо => у был содер р 
© -эн РЗ д с Так, к №1. 
5 а | | 5 ма. у собак за | 
= ; зэдэн <= глобина илось ыС втор 
иэни ЗТ $ = — | гменьш от- у Кр : 
= и мнинот | © т т 2 изу! < соответс ВОЙ КИСЛОТЫ, 
Е но ии | | = г ы ыы “АЛ, МЫ В 
8 |-энэиви > > > < ] ] о на : м 9 р 
р ес венн 6; 5, и сра: 
з т еек а —на 6 ыта ‘чько при | 
О 6 оба т ТЕ Е . К р р со- роме диеты, Л] 
3 © ;: >. ча 5х 0. Й 1 
В а ав: те И и 190 ея \о фолиевую к 
. в А <07 С у 
ы не ия ЗИ фея: > ки № 1 : = ЬШИЛоСЬ ты дополнит 
3 -энэиеи > ее в ба умен а 
Е | ® © ме в: глобина а гема—н ес, зыделение 
о = — р. о 
3 ее Е ам обаки № 2 че “ержание фо 
Е АЗАКЕЛКЕ ох 5 380/0; ую й опыта с И тема В кров 
а ее Е = о | 96 дней о бина : 
"| инниохо нет я И". = рез гло = тельно К эт 
ве = о со = ержание на 270/, П И 
я ь и в > = > 8 8 д нышилось 0. \" СО- | р Развил 
= вумно иэн о [53 =. уме а 16%; } 8 “ово и ИТ 
= би |-=—= а а а гема — на через 11 ие ть 
чННЕи Аве: | = 6 3 ство и. С 
ы имнгохои я вин Е а баки у ыта НАЯ тось более | 
ры си тнэпод | ето > ней оп на 47%/о, я бь 
Е |-энэиеу Е ее д пало З Ию би М 
Ё 9 о = в глобина } 300/0; чере цу р И ОДн 
=“ > ® = к — на -ы ‹ание а 
Е ОС к < & тема к а 19 о к 
< зе. г 138 тм ло на 48°/, р леди 
= ИИ. я = глобина у - 50%/о. е Ноа Вр 
Е о" =5 а гема — нг ом, у Х уров, В 
ы =5 я т 3 . Тан М р У Виях 
5 Е 3: ива Е. в” ех 3 собак в Куре Оле вые ь 
з ы а ие: все; ыы Я 
= Е Ее я реа Но аиЫтОВь бой К 
=| Е Е НЕ 8.3 ы а в крови’ мере, а и 
5 е 3; 3 АИ оби в большей гема: лиц Ма Кро 
Я ВА = бл а о рии о, 
© | И т С: че: о } ) 
и РР г одДН ни “ 
р ь Зе. к только у опыта степе КУ Колы 
вы $2 32 к концу 
к. 
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я ви оо 
Зои Нови 


инэпэло виано Апнох’ я о о о 

иЯРо0э ИОНШО А охакол Ааа, > 

{виэл оячоэвиком Иэн = к =: 

‘эЭ4эи иэшчиоо я чэог 

-вжино изо@х я енид Е РИ 

-ошт онтоэвигоя вияно 588 э= а5=а 

ФИНУВЭТ Е ВОО оон ВН в &-Е В 

А ‘ио5в4оо иияе а „= = 8 
0/03 вн — вмэл в 2% съ Е > а 

Ф® < ум < & 

‘/0Зф ен оквиА вниодоил > 1= 85 Е 

эинвж4эпоо иэни Зет я Е Е 

5э4эв :0/40е вн — виэл =. 

“9/о/ф вн огВиА вниооил До опыта 

онлоэвигох вично ини На 


811 29496 © № ихео 
-09 А :ф9Г вн — виэл в 
“/,/5 ВН ЧэокишанаиА 
ениоогт эинеж4эг 
-0э вияно иэни 96 5э4 


-эв 5 5№ ИВО А ‘0/9 


ен — вИэт в ‘9/бс ен 
чэокишанаиА вниоои 
оятоэвигоя | № Иво 


-05 А (иэни 061 5э4эв) 
вично Апноя У ‘ое 
И 93 9 ВН— вм в 
‘9/95 и 9Т :05 вн оннэя 
-1919я1009 04» 1оле 
вё чоогишаноиА е и с 
“Г &№ хв90э А вниооил 


дней опыта 


данным 


Процент измене. 
ния к исходным 


Через 34—40 
дней опыта 


Процент измене- 
НИЯ К исходным 
данным 


Через 77—83 
дня опыта 


Процент измене- 
ния к исходным 
данным 


1200) ияо4я виз и вниоог1 винеждэгоЭ эинэнэи=И 


— 10*51—0*19 081—099 5— 0'8610‘9/ 


— 10'95—18“ет |0*95—18 “ет 18— |219" 81 


059 6" —0°04 |9*в —0‘0/55— 0'86]0°Р/ 


иди 


Через 96—102 
дня опыта 


Эт 


45— Р°СТ |0*81—10°РТ 0“91-— “Р10— 0‘210“1Т 


Процент измене- 
ния к исходным 


— 195 [0'09 0‘ 10°0 |0*9 —10“9/0т— 0‘5/10°18 
— 197 10°0Т [0*/5—|8*@Т |0°05—19‘Р18Т— 0‘<15‘81 


эинеж4это» ‘чер ‘ви = данным 

-эт иэв ‘иишчиоо ого @® © а Через 118 дней 
т < о а 

енидогл винеж4эпо) _® © Ы 

ЭИНЭЖино эонакэтиэон | | | Процент измене- 
т.к ния к исходным 

10 виано иэни 07—78 Ех данным 

Эизой Уе00э хэоя А Оль © [- ны 

‘онгия ханнеи д ‘Иов: > <: ® день опыта 

Я хчнногэчи4н И | Процент измене- 

1 ‘говь а чнэпэяи4н о ня асхотаыы 
> < |5’ данным 

нивафип иичняивьен —® < >= ты 

08491 э ииноняе4о а я = Через. 119 дней 

Ри9ШО Вия в5 12009 ЕЕ 

#104 еКЭ и РННООЫ ор Е 

в НЕЖфэгоэ вБИНЭНЭИ 3 © [| данным 

`ЕИ ‘чзогиеино вично | © ош | Через 190’ дней 

ВКЭЧЯ ре 1200Э Хээя ее” ^& | 

А изоду ВИэт И РН [ | | Процевт еж, 

Я 00] КА ния к исходным 

Зо оя12эвигоу 62 2 данным 


энияеифоди4 я илэоньолелэотэн иилиязва 


впигое 1, 
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уменьшения содержания глобина и гема выравнялись и ста: 
— приблизительно одинаковыми (48 и 500/0). Во время опы- 
в собак появились явные клинические симптомы арибо- 
флавиноза: стоматит, язвы на слизистой рта и коже, заболе 
вание глаз. 


Обсуждение 


Недостаточность фолиевой кислоты у крыс первой груп- 
пы была вызвана при включении крысам в диету, очищен- 
ную от фолиевой кислоты, сульгина без дополнительного 
введения фолиевой кислоты. 

У крыс второй группы недостаточность фолиевой кислоты 
была воспроизведена путем назначения им диеты, лишенной 
фолиевой кислоты без введения в эту диету сульгина. 

Развитие недостаточности в фолиевой кислоте шло более 
быстро у крыс первой группы, получавших в диете сульгин 
без введения им фолиевой кислоты. У этих крыс мы наблю- 
дали в течение опыта самые низкие показатели по весу, вы- 
делению фолиевой кислоты с мочой, содержанию глобина и 
тема в крови. 

У крыс второй группы, получавших диету, лишенную фо- 
лиевой кислоты, без дополнительного введения им фолиевой 
кислоты, мы выявили недостаточность в фолиевой кислоте 
только при сравнении с теми крысами, которые получали, 
кроме диеты, лишенной фолиевой кислоты, еще дополнитель- 
но фолиевую кислоту. У крыс, не получавших фолиевой кис- 
лоты дополнительно к диете, лишенной фолиевой кислоты, 
вес, выделение фолиевой кислоты с суточной мочой и калом, 
содержание фолиевой кислоты в печени, количество глобина 
и гема в крови были ниже, ‘чем у крыс, получавших допол- 
нительно к этой диете фолиевую кислоту. 

При развитии недостаточности в фолиевой кислоте у крыс 
первой группы, получавших сульгин в диете оез добавления 
фолиевой кислоты, содержание глобина в крови уменьша- 
лось более быстро и резко, чем содержание гема (по сравне- 
нию с исходными данными). Так, количество глобина к кон- 
цу опыта у этих крыс упало на 36%, а гема — на 16,5 
Добавление этим крысам фолиевой кислоты поддержало, на 
некоторое время содержание глобина и гема крови на исход- 
ных уровнях. 
ма крыс второй группы, 

лиевой кислоты, без. добавления 
Кислоты, имелись также изменения в 
Е крови; эти изменения о 
х и содержания глобина и гем ана 
И Количество глобина к концу 

си гема — на 7,39/о. 


получавших диету, очищенную ©» 
, сульгина и фолиевой 
содержании глобина 
в некотором уве- 
а в крови по мере роста 
увеличилось на 
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У крыс, получавших дополнительно к диете, лишенной 
фолиевой кислоты, еще фолиевую кислоту, содержание Гло- 
бина крови увеличилось на 16%, а гема — на 4,49 за ТОТ же 
срок (см. табл. 4). Таким образом, увеличение количества 
глобина крови крыс, получавших диету, лишенную фолиевой 


кислоты, в нашем опыте было несколько большим, чем гема. 


180 
те ее. 
140- тЫ 4 и 
х } 
с 120 
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Рис. 8. Изменение содержания фолие- 
вой кислоты в моче крыс. Кривая № 1— 
среднее содержание фолиевой кислоты 
за сутки в моче крыс, получавших 
диету с фолиевой кислотой; кривая 
№ 2 среднее содержание фолие- 
вой кислоты за сутки в моче крыс, 
получавших диету без фолиевой кис- 
лоты; кривая № 3 — среднее содержа- 
ние фолиевой кислоты за сутки в моче 
крыс, получавших в диете сульгин и 
‘фолиевую кислоту; кривая № 4 — сред- 
нее содержание фолиевой кислоты за 
сутки в моче крыс, получавших в диете 
сульгин без добавления фолиевой кис- 
лоты. 


У крыс, получавших фолиевую кислоту, содержание глобина 
увеличилось несколько больше, чем у крыс, не получавших 
фолиевой кислоты. 

При сравнении результатов, полученных у крыс первой и 
второй группы, можно видеть, что у крыс первой группы, по- 
лучавших в диете сульгин, независимо от того, получали они 
или нет фолиевую кислоту, изучавшиеся нами показатели — 
выделение фолиевой кислоты с суточной мочой, вес, содержа- 
ние глобина и гема в крови были ниже, чем у крыс второй 
группы, не получавших сульгина (рис. 8, 9, 10 11). ы 

Из рис. 8, 9, 10 и 11 наглядно видно, что существует не- 
который параллелизм между содержанием фолиевой кислоты 
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суточной моче, весом животных, количеством глоб 
В крови, т. е. при меньшем содержании Г 
о- 


ты в суточной моче наблюдался меньший вес ре маВ 
Ь- 


шее содержание глобина и гема в крови 


380. 


оничшыя шит т 


Шиа 
Рис. 9. Изменение веса крыс. Кривая 
№ 1 средний вес крыс, получавших 
пиету с фолиевой кислотой; кривая 
№ 9 средний вес крыс, получавших 
диету без добавления фолиевой кисло- 
ты; кривая № 3 — средний вес крыс, 
получавших в диете сульгин и фолие- 
вую кислоту; кривая № 4— средний вес 
крыс, получавших в диете сульгин без 
фолиевой кислоты. 


Кроме того, из сравнения результатов по выделению фо- 


ты кислоты у крыс (первая группа), получавших фолие- 
А (400 у в день) и сульгин, с результатами, полу- 
а О и на крысах (вторая группа), не получавших сульги- 
Видеть получавших 400 у фолиевой кислоты в день, можно 
ВОЙ ки резкую разницу в количественном выделении фолие- 
> Аг — у этих двух групп крыс. Так, крысы, о 

Ню т 400 у фолиевой кислоты и СУЛЬШИН, К 120—129-му 

пыта выделили с мочой 49 у, а крысы, не получавшие 
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сульгина, — 161 у фолиевой кислоты 


и 3). 


Можно предположить, что фолиевая 


в сутки (см. табл. | 


кислота, Которая 


дается крысам наряду с сульгином даже в таких значитель. 
ных количествах, как 400 у на крысу в день, не Удовлетворя. 


ет всей потребности 
15 
17 
в —. 
15 
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Рис. 10. Изменение содержания 
глобина в крови крыс. Кривая 
№ 1— среднее содержание гло- 
бина крови крыс, получавших 
в диете фолиевую кислоту; кри- 
вая № 2 — среднее содержание 
глобина крови крыс, получавших 
диету без фолиевой кислоты; 
кривая № 3— среднее содержа- 
ние глобина крови крыс, получав- 
ших диету с сульгином и фолие- 
вую кислоту; кривая № 4 — сред- 
нее содержание глобина крови 
крыс, получавших диету с сульги- 
ном без фолиевой кислоты. 


крыс в фолиевой 


кислоте. По-види. 
мому, сульгин либо тормо. 
зит всасывание фолиевой 


кислоты из кишечника, ли. 
бо мешает ферментным си: 
стемам организма крысы 
использовать фолиевую ки- 
слоту, либо, наконец, про- 
сто разрушает фолиевую 
кислоту в организме крысы. 

У собак при содержа- 
нии их на диете, очищенной 
от фолиевой кислоты, была 
получена недостаточность в 
фолиевой кислоте. В период 
лишения собак фолиевой 
кислоты у них упал вес, 
уменьшилось количество 
фолиевой кислоты в моче 
и содержание глобина и ге- 
ма в крови. 

Из приведенных выше 
данных по изменению гло- 
бина в крови крыс и собак 
можно видеть, что развитие 
недостаточности в фолие- 
вой кислоте у крыс и собак 
влекло за собой изменение 
количества глобина в кро- 
ви у этих животных. Из- 
менение количества выделе- 
ния фолиевой кислоты с мо- 
чой у этих животных влекло 


за собой изменение глобина крови, а также изменение дру- 


ния фолиевой кислоты в 


моче собак вело к падению содер- 


жания глобина, гема, белков плазмы (у 2 собак) ик умень- 
шению веса собак. Увеличение выделения фолиевой кислоты 


с мочой у крыс, получавших диету без 
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сульгина (вторая 


груп 


рови и увеличению веса животных. 


При сравнении данных, полученных я 
хп 


ний содержания глобина крови у 


кислоты без добавления сульгина 
опыта содержание глобина крови ры 
бак— на 4—5, через 
120—131 день опыта 
содержание  глобина 
крови У крыс упало на 
36, ау собак — на 
1\—14% (см. табл. 
2 иб). 


Из результатов 


Ге 8 дерениях Сели 


па крыс), вело к увеличению содержани 
Я 


Крыс и собак 
же видеть, что падение глобина было бо меж. 
получавших сульгин в диете без ебавлое 
^пб г С) 
ты, чем у собак, получавших диету, очи 


глобина, гема 


ри изучении измене- 
можно так- 
лее резким у крыс 
ния фолиевой кисло. 
чищенную от фолиевой 
Гак, через 67—70 дней 
с упало на 15%/%, а у со- 


опытов по изучению 
содержания глобина 
крови у крыс и собак 
при развитии недоста- 
точности в фолиевой 
кислоте у них также 
можно видеть, что кры- 
сы могут в большей 
степени обеспечить 
свою потребность В 
фолиевой кислоте, син- 
тезируемой в кишечни- 
ке, чем собаки. Так, 
количество фолиевой кислоты, 
в кишечнике при отсутствии сУуль 
НИЯ фолиевой кислоты, является 
бы крысы продолжали выделять в 
фолиевую: кислоту с мочой и калом, 


80 


ви крыс. Крив 


содержан 


кислоту; 


гина 


(в течение 320 дней опыта), количеств 
крови. При содержании собак на диете, 
ь крысам, в 
а и гема в крови, 
в моче. 


в. в противоположност 
и содержание глобин 
держание фолиевой кислоты 
ак видно, фолиевая кисл 
вания глобина крови к 
НЫ кислоты особенно необходи 
при вы в диете, очищенной от ф 
еобх ом происходило резк 
Котор одимо отметить, что 
и время задерживала п 
У крыс, получавших сул 


ота У 
рыси 
мо 


фолиевая 
адение 


14 зн 
ачение белка в питании 


ние гема крови 
сульгин ‘без до 


олиевой кислоты, 
ое падение глобина 


ьгин И дополнительно 
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Рис. 11. Изменение содержания гема в кро- 


ая № 1 — среднее содержа- 


ние гема крови крыс, получавших диету и 
фолиевую кислоту; 
ие гема крови крыс, получавших 
диету без фолиевой кислоты; кривая № 3— 
среднее содержание гема крови 
лучавших в диете сульгин 

кривая № 4 — среднее 


кривая № 2 — среднее 


крыс, пПо- 
фолиевую 
содержа- 

крыс, получавших в диете 
бавления фолиевой кислоты. 


И 


которое синтезируется у крыс 


в диете и без добавле- 


достаточным для того, что- 
значительных количествах 


увеличивали свой вес 


о глобина и гема в 
лишенной фолиевой 


ес собак уменьшил- 
уменьшилось 


частвует в процессах 
собак. Добавление фо- 
при назначении крысам 

так как 
крови крыс- 
лько на не- 
глобина 
фолие- 


209 


ислота то 
содержания 


к 


вую кислоту. Возможно, что последующее уменьшение о 
держания глобина у крыс, получавших сульгин и Фолиеву, 
кислоту, обусловливалось тем, что усвоение фолиевой ИСЛО. 
ты у крыс было очень небольшим, как это видно из табд. | 
Фолиевая кислота выделялась у этих крысе в основном. 
калом. Добавление ее для Формирования глобина крови 
было более необходимо собакам, получавшим диету, очищен. 
ную от фолиевой кислоты и без сульгина, чем крысам вто 
рой группы, которые также не получали фолиевой кислоты и 
сульгина, так как кишечный синтез фолиевой кислоты у крыс 
в значительно большей мере обеспечивал образование глоби- 
на крови, чем кишечный синтез фолиевой кислоты у собак, 
Все же следует отметить, что кишечный синтез фолиевой кис- 
лоты у крыс, не получавших в диете сульгина, не обеспечивал 
такого уровня содержания глобина крови, который имели 
крысы, получавшие в этой диете еще и фолиевую кислоту. 

Недостаточность рибофлавина у крыс была получена при 
содержании животных на диете, очищенной от рибофлавина, 
с дополнительным назначением 2 у рибофлавина на крысу 
в день. При развитии недостаточности рибофлавина у крыс 
развивалось заболевание глаз, поражались кожные покро- 
вы, задерживался рост, падало количество глобина и гема 
в крови, причем количество глобина уменьшалось более зна- 
чительно, чем гема (содержание глобина уменьшилось к кон- 


цу опыта в среднем на 25/0, а гема — в среднем на 19% по 
сравнению с исходными данными). 

Введение крысам рибофлавина (50 у в день) поддержи- 
вало исходное содержание глобина и гема в крови крыс в 
течение длительного времени. К концу опыта (через 102 дня) 


у этих крыс также несколько уменьшилось содержание и 
глобина (на 49/0), и гема (на 1,5%) по сравнению с исходны- 
ми данными. 

Недостаточность в рибофлавине у собак была получена 
при содержании их на диете, очищенной от рибофлавина. 
Развитие ее у собак характеризовалось фактическим прекра- 
щением выделения рибофлавина с мочой, уменьшением веса, 
содержания белков плазмы и количества лейкоцитов в крови 
(у 2 собак), уменьшением глобина и гема крови. У собак 
также были явные клинические симптомы арибофлавиноза 

Уменьшение содержания глобина и гема в крови соб ее 
при развитии у них недостаточности в рибофлавине со г 
параллельно: уменьшение глобина было значительнее о р 
гема, в течение опыта у всех собак, и только у собаки’ № 3 
к концу опыта степень уменьшения глобина и гема в 
приблизительно одинаковой. ала 

Из данных опыта по определению изменения гл 
крыс и собак при развитии у них недостаточности р 
вина видно, что добавление рибофлавина необходи 
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обина у 


Ибофла- 
м для 


О ГлобиНа и 


вания глобина крови как у крыс, таки 


2 собак. 
Можно предположить, что синтез рибофлавина в и 


ормиро 


‚ крыс И собак не обеспечивает достаточного содержания 


'обина в крови у этих животных. 

Из полученных данных видно, что изменение содержания 
‘лобина крови было более резко выражено у собак, не по- 
дучавших рибофлавина, по сравнению с изменением содер- 
жания глобина крови у собак, не получавших фолиевой 
кислоты. Так, через 12—20 дней опыта у собак, не получав- 
ших фолиевой кислоты, содержание глобина фактически не 
изменилось; у собак же, не получавших рибофлавина, было 
отмечено падение содержания глобина в крови. Через 
67—83 дня опыта у собак, не получавших фолиевой кисло- 
ты, содержание глобина крови упало на 4—5%, ау собак, 
не получавших рибофлавина, — на 18—27°/о. Через 131—141 
день опыта содержание глобина крови у собак, не получав- 
ших фолиевой кислоты, упало на 11—14,2$, а у собак, не 
получавших рибофлавина, — на 38—48 (см. табл. 5 и 7). 
Следовательно, в наших опытах степень падения глобина 
крови у собак при развитии недостаточности рибофлавина 
была более значительна по сравнению со степенью падения 
глобина крови при развитии недостаточности в организме 
фолиевой кислоты. 

У наблюдаемых нами крыс такой резкой разницы в сте” 
пени изменения содержания глобина крови при развитии не- 
достаточности в рибофлавине и фолиевой кислоте (опыт с 
сульгином) не наблюдалось. Однако следует учитывать, что 
при недостаточности в рибофлавине крысам дополнительно 
к диете добавляли 2 \ рибофлавина, так как без этого крысы 
быстро погибали. 


Выводы 

1. У крыс, получавших диету, полноценную по содержа- 
нию белка и лишенную фолиевой кислоты, содержание Я 
бина и гема в крови было более низким по сравнению с кон- 
трольными крысами, получавшими фолиевую кислоту. р 

2. Введение сульгина в диету крыс (для угнетения ба». 
териального синтеза фолиевой кислоты в кишечнике) м. 
вало резкую недостаточность в фолиевой кислоте ть 
НЫх, что сопровождалось значительным снижением ы ах 
падение содержания глобина было более резким, че У! 


олиевой 
п лнительное введение ф 
держания гема. До [е] С с : 


кислоты в эту диету контрольным крыса рее 
Витие недостаточности в фолиевой кислоте и с 
лучшему б 
образованию глобина. 
й со 
в Недостаточность в фолиевой кислоте У, Ь 
их диету, очищенную от фолиевой кис , 


14* 


бак, получав- 
о полноцен- 
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ную по содержанию белка, вызывало падение глобина и гема 
крови даже без добавления сульгина. 

4. Синтез фолиевой кислоты в кишечнике у крыс и собак, 
получавших диету без сульгина, не обеспечивал достаточное 
формирование глобина и гема в крови у этих Животных, 

5. Недостаточность рибофлавина как у крыс, так и Са 
бак при содержании этих животных на диете, полноценной 
по количеству белка, вело к уменьшению содержания глоби- 
на и гема в крови, причем содержание глобина уменьшалось 
в большей степени, чем гема. Рибофлавин, который синтези. 
ровался в кишечнике крыс и собак, ‘не обеспечивал образо. 
вания глобина и тема крови у этих животных. 

6. Уменьшение содержания глобина крови у собак оказа- 
лось ‘более резким при развитии недостаточности в рибофля- 
вине, чем при развитии недостаточности в фолиевой кислоте 

7. Таким образом, недостаточность в фолиевой кислоте 
или в рибофлавине у крыс и собак при полноценном содер- 


жании белка в питании приводила к снижению количества 
специфического белка крови глобина. 


у. РОЛЬ БЕЛКА В ЛЕЧЕБНОМ ПИТАНИЙ 
и ВьЕ рр, 


ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ДРОЖЖЕЙ ПРИ АНЕМИИ 
И ГРАНУЛОПЕНИИ РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ 


Ф. К. Меньшиков 


Из отдела лечебного питания (зав. — проф. Ф. К. Меньшиков) 


Для восстановления морфологического состава красной и 
белой крови необходимо наличие веществ, используемых для 
построения стромы кровяных элементов, синтеза гема и гло- 
бина, дифференциации и созревания клеток. 

Для построения стромы кровяных клеток и синтеза бел- 
ковой части гемоглобина необходимы белки с обязательным 
содержанием лизина, метионина, триптофана, серина, гисти- 
дина и тирозина и других аминокислот, а также лецитина и 
холина. Для образования красящего вещества — гема — дол- 
жны быть использованы железо, медь, марганец и цинк, длЯ 
дифференциации клеток — кобальт, витамин Вис, фолиевая 
кислота, по-видимому, никотиновая кислота, а созревание 
эритроцитов в первую очередь обеспечивается аскорбиновой 
кислотой. 

В пивных и пекарских дрожжах содержится триптофан, 
тирозин, лизин, лецитин, гистидин, цистин, аргинин; имеются 
никотиновая, фолиевая, пантотеновая И парааминобензойная 
кислоты. В дрожжах содержатся также холин, тиамин, рибо- 
флавин, пиридоксин и другие витамины группы В. В состав 
дрожжей входит также железо, марганец, медь и цинк, Т. @. 
все вещества, необходимые для процесса кровотворения. 

Имея в виду связь и взаимодействие отдельных амино 
кислот между собой и аминокислот с витаминами и чекото- 
рыми микроэлементами, по-видимому, можно рассматривать 
дрожжи как естественный препарат, содержащий вещества, 
необходимые для обеспечения сложного процесса кровотво- 
рения. 

В дрожжах содержится 3 
количество азота в пекарских дрожжах 
8 пивных — 9,30/0; сухого протеина В 


начительное количество белка; 
достигает 7,4, 


пекарских дрожжах 
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содержится 44—46%, в пивных — 51—58%. Аминокислотный 
состав характеризуется содержанием 3,3—449, Цистина 
0,63—1,620/‹ тирозина, 1,34—1,44% триптофана, 2,59— 10,919 
гистидина, 2,88—4,01% аргинина. Содержание Углеводов в 
пекарских дрожжах составляет 13—15%, в пивных—9— 11%. 
из них значительный процент приходится на целлюлозу, 
гемицеллюлозу и дрожжевую камедь, а содержание глико. 
гена подвержено значительным колебаниям в зависимости 
от питания клетки (при автолизе гликоген разлагается до 
моносахаридов). Сухого жира в дрожжах содержится 
2—39/0, при этом в старых клетках его бывает больше и от- 
носительно мало его в молодых клетках; в дрожжевых клет- 
ках жир находится в виде нейтрального жира и свободных 
жирных кислот (пальмитиновая, стеариновая, адениловая, 
линолевая и лауриновая). Содержание эргостерина в неко- 
торых расах дрожжей достигает 2%; под влиянием ультра- 
фиолетового облучения эргостерин переходит в витамин О. 
Зола дрожжей составляет 6—10%, 
30, марганец, медь, цинк, магний, калий, кальций, 
Фосфор, сера и другие элементы. 


‘прессован- 
ных дрожжей содержится 25,7 мг, в жидких — 7,4—12 мг, 


в 100 г пекароких дрожжей содержится 2,5 мг 


у пекарских 
свободного — 178 у и связанного — 
содержится до 2000 у 
большое количество фолиевой кисло- 
инозит, адениловая кислота, 
о не установлено. 

ращенных на среде из непищевого сырья 
по методу А. Э. Шарпенака и И. М. Клинковштейна, содер- 
жится 554 белка с наличием в нем тирозина, триптофана, 
гистидина, лизина, аргинина, цистина; до 22 мг тиамина, 
5—6 мг рибофлавина, 0,56% эргостерина, 2% лецитина и 2% 
жира. Содержится также железо, кальций, фосфор, 
магний и пр. 

Таким образом, в дрожжах имеются все витамины груп- 
пы В, из них шесть имеют прямое отношение к процессам 
кровотворения, иными словами, дрожжи являются естествен- 
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калий, 


ОСТаВ\ отно 


удержанием тит 
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тровать неит 
в (Юте 


ды антианемическим препаратом, 


лейкопоЭЗ. 
Т Согласно данным американского консультативного Бю 
:0 антианемическим препаратам, в 90—100 г пивных д ее 
жей содержится одна антианемическая единица. Это и ыы: 
личество антианемического начала содержится в 400 г сы- 
‚ой печенки животных, в 250 г сырого свиного желудка или в 
30 г свиного высушенного желудка. Я 

Учитывая наличие в дрожжах витаминов группы В, име- 
ощих прямое отношение к кровотворению, наличие амино- 
кислот, необходимых для построения стромы кровяных эле- 
ментов и белковой части гемоглобина, а также минеральных 
элементов — для красящего вещества гемоглобина и способ- 
ность дрожжей стимулировать всасывание пищи в тонком 
кишечнике, мы, начиная с 1932 г., применяли их при ряде 
заболеваний, в частности при лечении анемий и гранулопе- 
ний различной этиологии. 

Кастл (Каз), Воган (\осап), Штраус (51гаиз), Гутнер 
(билег) давно рекомендовали применять дрожжи при мега- 
лоцитарной анемии; К. А. Скульме, 3. Свирская и М. Пельме 
(1952) настойчиво рекомендуют дрожжи при всех видах 
малокровия. Начиная с 1932 г. мы применяли дрожжи при 
малокровии и ряде заболеваний, протекающих с гранулопе- 
нией, гипотонией, белковой и витаминной — недостаточ- 
ностью. 

В данном сообщении приводятся результаты наблюдений 
о влиянии дрожжей на больных, страдающих анемией и гра- 
нулопенией различной этиологии. 

Больных, страдающих пернициозной анемией, было под 
нашим наблюдением 12 человек, постгеморрагической затяж- 
ной анемией — 18, гиперхромной анемией при затяжной маля- 
рии — 5 человек, поздним хлорозом — 2 И гранулопениеи, 
развившейся при различных заболеваниях, — 58 человек. х 

Больным давали пивные дрожжи по 100—120 гв сутки 
или пекарские дрожжи до 100 г на фоне преимущественно 
белковой диеты. Больным пернициозной анемией, находив- 
шимся в тяжелом состоянии, в период рецидива. в течение 
первых дней дрожжи назначали в сочетании с камполоном, 
трансфузиями крови и симптоматической терапией, а ев 
через 5—6 дней больных оставляли только на диете © зы = 
нением дрожжей. Больные, находившиеся В ма ной 
вом востоянии п вые рецидив, 20 Сеть диету и 
Менениями состава красной крови, получа 
дрожжи. 

Больные, страдающие постгеморр 
Локровием, анацидным гастритом, 
о анемией и хлорозом, находи 

ием дрожжей без медикам 


улучшающим также и 


агической анемией, ма- 
гипохромной, гипорегене- 
лись только на диете с 
ентозной терапии. 
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Таблица 1 


В „и. 5 Изменения состава крови под влиянием диеты 
ми. 1 Г. | Эозино- [ел ю Палочко- |Сегменто- ею Тромбо- 
а ы Е И: о [Лейкоциты| _филы ЦИТЫы НЫЕ | ядерные ядерные | циты | циты циты Примеча- 
Мл | циты в Ио в тыс. | в процентах дня 
Гы тва. й | | | 
Г[ 321 | 1,400 | 9 | 4600 4 А 2 2 48 36 | 10| 120 
И-нов | 52 | 3,100 | ‘% | 5260 4 = — 4 58 28 в | 2, | 
[176 | 4,700 9 (| 8100 6 №: Е 3 60 2 ов | "980. | 
1 2.900 782 | 4200 2 ед к 2 46 40 |10| 590 
Об-ва [5 РЕ р 295 5 Май арт 56 26 8 | 180 
Е Е Бе 13 5 | 6 2721 6| 265 
Г [36 ОЗ СВОИ 880 Е 2 49 р оо 
В-ва 52 2,20 (39 (| 5600 Ни 4 5 | 30 | 10 2 
|5 ЗО | 12003 1 4 а 13 [24 в 29 РБ |0 | 
Ю ] ие | 1 си. 5 | ) | 
И-кова | 2'600 | № | а В 6 Е” 6 то 
68 4200 14 7200 6 С 20 
Е ее 50 
Юр-ев [2 | 2,10 32 У а и: Е И И Е 
66 В ее 6800 | 4 1 3 ОО 219 + 8 110 
34 а ИН 6: | ЗАЮ 4 Е: 15 о № 6 180 | 
РЯ 46 а 8 ео | ‚ 19 40 144 6 96 
68. | 4,0 | 30 7600 2 о 5, а 
м О. ОН с вия [58 Е 25ю 
М-ва [в 2,40 18 | 5200 , С, т | `5 я Вы | ОИ ВТ 
р | р, 94 ви: 0 
зы | в | в РЖ 96 в ||| 1 
к [а о ЩЕ ты а а 120 
[56 4:00 1’ 19} | ни 2 р г 4 60 8 | ыи 220 Хлороз 
ь Е 2 = ги в 4 60 28 | Е 
1-на |) 30 | 3'40 8 | 2600 т _ — 1 48 Ч | 6 | 240 
155 — 400: 1 ОГ 2900 2 =. 2 —о мт 
р Ем ‚60 | | 6200 49 г 1 56 2 о 90 
Из большого количества анализов, произво ‹ившихся у ыы < : б а ь | 
в * каждого больного, приводится только три: до лечения, 


во врем лечения ` й 
р Я лечения и перед выпиской из стационара. 


== * 


Сравнивая эффективность лечения бо 
вмией с применением и без применени 
‘ились, Что под влиянием дрожжей рань 
аппетит, улучшалось общее самочувст 
общая слабость, утомляемость, чувство 
конечностях, парестезии и восстанавливалась сила верхних 
конечностей. У больных, начиная с 4— 6-го дия, появлялся 
ретикулоцитоз с последующим увеличением числа эритроци- 


льных пернициозной 
Я дрожжей, мы убе- 
ше восстанавливался 
вие, раньше исчезала 


тяжести вн ИЖНИХ 


с тов, рано начинали исчезать патологические формы эритро- 
А цитов, нарастало количество гранулоцитов и тромбоцитов. 
м За 35—40 дней пребывания в стационаре у большинства 
: больных состав красной и белой крови восстанавливался 
95 й почти до нормальных цифр (табл. 1). Исчезали явления, 
"Обе, : указывавшие на нарушения трофики тканей и, в частности. 
а м: язвочки на языке, чувство жжения и саднения языка, не. 
5-8 редко переставали выпадать волосы и резко уменьшалось 

} количество билирубина. 
оны. | У больных пернициозной анемией, принимавших только 
|} пивные дрожжи, раньше исчезали явления нарушения 
ее трофики тканей, раньше определялся ‘ретикулоцитоз и уве- 
|-| } личивалось число гранулоцитов; под влиянием только пе- 
НИ карских дрожжей раньше восстанавливалось гемогло- 
———_: бинообразование. Поэтому в дальнейшем мы применяли 


| | ни одновременно и те, и другие дрожжи. 
|| ИИ Больных поздним хлорозом под нашим наблюдением 


было два человека. Поступили они с явлениями нарушения 
трофики тканей, выраженной гипохромной анемией, измене- 
нием числа эритроцитов при нормальном составе белой кро- 
ви и понижением количества тромбоцитов. У больных этой 
группы под влиянием преимущественно белковой диеты с 
применением пивных и пекарских дрожжей довольно бы- 
Стро восстановился аппетит, исчезли явления парарексии, 
парестезии в области нижних и верхних конечностеи, пре- 
Кратилось выпадение волос. Ретикулоцитоз у этих больных 
Не развивался столь демонстративно, как у больных перни- 
ЦИОЗнОй анемией; гемоглобинообразование восстанавлива- 
лось несколько медленнее, чем у больных пернициозной ане- 
мией. У больных поздним хлорозом несколько увеличилось 
количество гранулоцитов и тромбоцитов. Больные ж10р030м 
и пернициозной анемией находились под нашим м" 
В течение 2—3 лет; периодически они принимали дрожжи. 
олее поздних сведений о них мы не имеем. „ ры 
ольных с затяжной постгеморрагической анемией а 
маточного, желудочного, геморроидального и других крови 
чений под нашим наблюдением было 8 человек: они постуг 


й мии; 

ИИ в клинику с явлениями выраженной а 
У час нулопения 3 а 
ти больных отмечалась грану жжей и белковой 


количестве тромбоцитов. Под влиянием дро 
2 
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Изменения состава крови под влиянием терапии 


Таблица 2 


у т 
Кислотность Е о ее Лейкоциты в тыс. Гранулоциты в тыс. с Эритроциты | Вес тела в кг 
я 
я > я = -] > я я я 
а: : Е 5 - Е о В 
и 5 8 Е ы 5 з 5 я 5 я 5 я 
| | а з 2 5 С 5 р . о . ь ь ы 
С 6 - 8 Е - - Е ВЮ М 
= я 
1 | 18/6 |26/10| — | 100/65 | 120/65 | 4200 | 6200 | 2600 
2 | 10/0 |100 | +—| 96/65 10/5 4200 | 6600 | 310 |2 200 6 6 з 600 4 500 а 5 
3 [2812 |88126 | — | 11065 | 120170 | 3600 | 5800 | 2200 | 460 | 66 |7 [3401 600 | 5 6 
Е ТИВ т и ,980 005 | 4600 | 5600 | 2400 | 3600 | 68 | 70 [3300 |4100 50 5 
а / 15/65 | 5800 | 5800 | 3600 | 3800 | 72 | 72 [4250 |4350 | $ 
6 3116 42121 | += | 120/68 | 12072 | 4800 | 5200 | 320 | 5 о оо |1 
| : 5 / 4600 | 76 | 82 [5100 [5260 |7 
71120 [24101 — | 9660 | 11270 | 5200 | 6400 | 1890 |< 52 2 | 76 
10 |24) 3680 | 66 
о В о а 
/70 /7 3 4400 | 4800 |7 5 5 ; 
10 166 28 21 - | 9863 | 110060 | 4600 | 5800 2100 | 3400 № то 3 800 4 200 58 На 
1 [120 10| с | 19872 | 12570 | 5800 | 6900 | 2200 | 390 | © 8 [4100 |5200 | 59 | 6 
13 [100 186 | © | 10072 | 1570 | 4800 | 620 | 200 350 | 60 | [110 4600 | 65 | 68 
р 16 + Е п ни о 2600 | 3900 | 58 | 66 3900 |4400 76 о 1 
15 [12 {3 5 - 3000 | 4100 8 | 72 14200 |5 6 |7 
> Е ы В р: о 115/70 | 5200 6400 3100 | 4200 66 68 400 ею й 
17 |220 [50/26 | — | 14080 | Не м ь 6 ы 2400 | 4100 72 | 76 13800 600 то 72 
то [1902 | — | 10000 | 11575 | 520 | 680 | 200 | 400 | 56 | 64 |3600 [4000 | 62 | 2 
920 о | — |906 | 100 | 520 о 3200 | 4500 | 68 | 72 [4000 14200 | 59 | 61 
2816 46/16 | — | ибо | 1065 | 4 00 | 4500 | 58 | 62 [3600 |42 5 
ОА |, ] 4900 р . 22 |‹ 200 | 58 60 
Е а о а: Е Ви 
| 5 7 с 9 м 72 4 4 о 75 с 
- 100/75 100/75 4200 6 400 2 600 4 750 76 80 |4400 а к. Е и 


через 5—6 дней увеличилось ' 
ея увеличиваться число =. а ретикулоци- 
тов, ранулоцитов, а затем коли- 
чество эритроцитов и гемоглобина. Больные находились в 
стационаре от 20 до 30 дней, и восстановление состава крас- 
ной крови наступило у всех 8 человек. Повторно больные в 
стационар не поступали; дальнейшая их судьба неиз- 
вестна. к 

Больных с затяжной гиперхромной анемией, протекавшей 
с гранулопенией, было 10 человек; у всех больных анемия 
возникла в связи с протекавшей длительно малярией. По- 
этому лечение малокровия применялось одновременно с ак- 
рихинотерапией; при этом 7 человек при обычном питании и 
лечении принимали дрожжи, а 3 человека, находясь на том 
же лечении, дрожжи не принимали. В результате проведен- 
ной терапии оказалось, что у больных, принимавших дрожжи. 
начиная с 4—6-го дня увеличивалось количество гранулоци- 
тов и ретикулоцитов; несколько позднее происходило нара- 
стание гемоглобина и эритроцитов < одновременным улуч- 
шением общего состояния больных. Через 30—35 дней лече- 
ния у подавляющего большинства (6 человек) состав крас- 
ной и белой крови полностью восстановился, только одна 
больная получила затем препараты железа и камполон. 

Таким образом, применение пивных и пекарских дрожжей 
в комплексной терапии больных, страдающих малокровием, 
необходимо считать целесообразным. У больных, страдающих 
затяжной малярией, анацидным тастритом, хроническим эн- 
тероколитом, которые преимущественно находятся на угле: 
водистом питании, нередко в весенний период возникает 
выраженная гранулопения при малоизмененном составе крас- 
Ной крови, протекающая с гипотонией, гипогликемией, гипо- 
протеинемией, гипохолестеринемией и явлениями, свидетель- 
ствующими об обеднении организма витаминами В,, РР.в 
иногда Во. Эти больные жалуются на общую слабость, недо- 
могание, плохую работоспособность, быструю утомляемость, 
забывчивость, плохой сон. Они отмечают также падение ап- 
петита, избирательное отношение к пище, иногда извращение 
аппетита и часто задержку стула. Е 

Больных, ов У АНИ гастритом, протекаю- 
щим с гранулопенией, было под нашим наблюдением 25; та 
пользовались диетой с применением дрожжей в амбулатор 


ных условиях. В результате 30-дневного м ед 
НЫХ СО ' Я осстановился У чел у 
состав белой крови в ь от 3600 до 5200, 


ле лечения число лейкоцитов колебалос зы 
Уланов 2 от 1890 до 3100; после лечения ут 
Цитов колебалось от 5800 до 6200, гранулоцитов —— а ие 
Вместе с этим. значительно улучшился о а - 
Крови, повысился тонус сосудов И несколько улучшилс 


став желудочного сока (табл. 2) ь 
2 


Так, например, больная М-на, 30 лет, страдавшая 
цидным гастритом, длительное время была вполне работе. 
способна; весной 1942 г. она почувствовала общую слабость 
вялость, сонливость, появилось сердцебиение, потеря аппети. 
та. При обследовании в условиях стационара у больной была 
обнаружена выраженная гранулопения (1860 гранулоцитов) 
гипотония, гипопротеинемия, гипогликемия и гипохолестери. 
немия при нормальном составе красной крови. Больная без. 
успешно пользовалась различными стимулирующими сред 
ствами (трансфузии крови, аутогемотерапия, камполон, ви. 
таминные препараты), и только после применения пивных 
дрожжей в течение 26 дней восстановился состав белой кро- 
ви, нормализовались биохимические показатели и улучши. 
лось общее состояние. 

Больная М-кова, 46 лет, страдала анацидным гастритом 
после аппендэктомии и холецистэктомии. На протяжении 
4 лет ежегодно в апреле — мае она вынуждена была посту: 
пать в стационар в связи с потерей работоспособности, жз- 
ловалась на общую слабость, утомляемость, плохой аппетит, 
плохой сон, головную боль и рвоту по утрам прозрачной 
вязкой слизью. У больной оказалась выраженная гранулопе- 
ния (1980 гранулоцитов), умеренно выраженная гипохромная 
анемия и тромбоцитопения, типопротеинемия, гипохолесте- 
ринемия и гипогликемия. Больной ранее назначали кампо- 
лон, трансфузии крови, витамины и \др., но безуспешно. Под 
влиянием 20-дневного приема дрожжей состав белой ‘крови 
нормализовался, количество белка увеличилосьс 5,8 до 6,8%, 
улучшились некоторые другие ‘биохимические показатели и 
общее состояние больной. 

У 6 человек гранулопения возникла после неумеренного 
приема сульфаниламидных препаратов в связи с хрониче- 
скими нагноительными процессами легких, при тонзиллите, 
воспалительных процессах придаточных полостей носа и др. 
Больные поступали в клинику с выраженной лейкопенией 
(2900—3800) за счет гранулоцитов, умеренно выраженной 
гипохромной анемией и тромбоцитопенией. Больным отменн- 
ли прием сульфаниламидных препаратов и назначали пивные 
дрожжи по 150—200 мл в сутки, 

Под влиянием дрожжей у больных довольно быстро 
(10—12 дней) восстановился состав белой крови и улучши- 
лось общее состояние, но при возобновлении приема сульф- 
аниламидных препаратов состав крови у большинства снова 
ухудшился. 

Под нашим наблюдением находилось 16 больных аграну- 
лоцитозом и панмиелофтизом. Больные, как правило, посту- 
пали в клинику в тяжелом состоянии. Лечение трансфузия- 


ми крови, камполоном, витаминами и дрожжами эффекта не 
дало. 


220 


НаЯ ТИПО 
Я, МПО 
начали 
зезуспешио. По 


Механизм полезного действия пивных и пек 
жей при анемии и гранулопении объясняет 
тем, что в них находятся в удачном соче 
необходимые для нормального процесса 

Известно, что добавление к обычной пище животных |. 
зина и лецитина вызывает резкое увеличение к := е 
8 количества 
резикулоцитов, повышение пролиферации эритроцитов с уве- 
личением в костном мозгу очагов кровотворения. Триптофан 
необходим для синтеза гемоглобина; при недостаточном ‘его 
содержании в пище у детей и некоторых животных (крыс) 
возникает гипохромная анемия и ‘понижается содержание 
белков крови. Триптофан является источником образования 
никотиновой кислоты, которая необходима для синтеза гемо 
глобина. Гистидин входит в состав молекулы гемоглобина: 
при отсутствии его в пище у животных возникает гипохром 
ная анемия. Лизин необходим для образования белых и 
красных элементов крови; добавление его к пише ведет к 
восстановлению числа лейкоцитов и эритроцитов. Цистин иг 
рает большую роль в сбережении незаменимых аминокислот 
и в первую очередь тех, без которых нарушается нормальный 
ход кровотворения. Наличием этих аминокислот в правиль- 
ном их сочетании и в сочетании с витаминами группы В, оче 
видно, и объясняется полезное их действие при указанных 
выше заболеваниях. Белки необходимы для образования 
элементов крови, а витамины группы В и, в частности, пири 
доксин, рибофлавин, парааминобензойная кислота и вита- 
мин РР способствуют усвоению белка пищи. Выключение из 
пищи белка ведет к избыточному выделению с мочой рибо- 
флавина и никотиновой кислоты; при этом тормозится также 
накопление в тканях рибофлавина. Синтез триптофана со- 
вершается при обязательном участии пиридоксина (В. В. Еф- 
ремов с сотрудниками и Е. В. Горяченкова). Пиридоксин 
используется в белковом обмене, он участвует в синтезе 
никотиновой кислоты из триптофана, принимает участие В 
декарбоксилировании тирозина, лизина, аргинина и м 
А. Е. Браунштейн и Р. М. Азарх). Витамины группы >. 
находящиеся в дрожжах, взаимно функционально связаны. 
постоянно взаимодействуют с аминокислотами и, по-видимо 
Му, с некоторыми микроэлементами. 
° В дрожжах содержится также ж 
которые, как известно, имеют отноше 
Творения. Так, например, анемия алимен 
НИЯ излечивается путем применения м 
зрисутствии железа. Медь способствует 2 тем самым со- 
ото железа в органически связанную Фор са Е. 
Пе: Ис баетченен | == ее = Медь 
за ретикулоцитов и превращени ганца способствуют 

Имно связана с марганцем. Соли мар 


арских дрож- 
ся, по-видимому. 
тании все вещества 
гемопоэза. 


елезо, медь и марганец, 
ние к процессам крово- 
тарного происхожде- 
еди при обязательном 
евращению пище- 
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моглобина при обязательном наличии меди и же. 


синтезу те 


леза. ое 
Наличие в дрожжах витаминов В1, В», фолиевой кислоты 


и других ‘витаминов группы В, а также аминокислот и микро. 
элементов, принимающих участие в кровообразовании, по- 
видимому, и обеспечивает терапевтический эффект при не. 
которых заболеваниях системы крови. 

Таким образом, наши наблюдения показывают, что при- 
менение дрожжей является необходимым в комплексной те- 
рапии различных форм малокровия и гранулопении различ- 
ной этиологии. 


ЛЕЧЕБНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ ДИЕТЫ! Н; 
ПРИ ОБЩЕМ НАРУШЕНИИ ПИТАНИЯ 
И ЕГО ОТДАЛЕННЫХ ПОСЛЕДСТВИЯХ 


А. Э. Шарпенак, И. И. Сперанский и Л. М. Воронина 


Из лаборатории биохимии (зав. — проф. А. Э. Шарпенак) 
Института питания АМН СССР и кафедры биохимии 
(зав. — проф. А. Э. Шарпенак) Московского медицинского 
стоматологического института ! 


В работе А. Э. Шарпенака и А. И. Даниловой (1955) выд- 
винуты новые принципы построения лечебных диет и предло- 
жена новая их классификация, согласно которой лечебные 
диеты делятся на две группы: диеты неспецифические, харак- 
теризующиеся такими соотношениями между пищевыми ве- 
ществами, которые являются оптимальными для здорового 
человека, и диеты специальные, характеризующиеся необыч- 
ными соотношениями между пищевыми веществами, создан- 
ными специально < целью достижения определенных корен- 
ных изменений в обмене веществ или же с целью изби- 
И воздействия на различные органы и системы. 
о ет п 

› специальные же — лишь для ле 
чения какого-либо одного заболевания или даже одной 
только стадии заболевания. 
и. специфических лечебных диет — диета Н» 

на основе упомянутых выше новых принципов 


о 

с применением количественного учета 27 пищевых факторов, 
дверглась клиническим испытаниям. 

авы: дих 


1 Работа выполня 
л а 
Воть ась в 1944—1946 гг. на базе Больницы имени 


Эта диета подробно охарактеризована в нашем 
дущем сообщении (см. стр. 116). Она отличалась высоким 
содержанием белка и всех прочих пищевых веществ (по- 
скольку соотношения между пищевыми веществами должны 
быть В неспецифических лечебных диетах постоянными) 
Таким образом, диета Н5 представляла собой «усиленную» 
диету, отличающуюся от обычных «усиленных» диет тем, что 
сна была не только обильна, но содержала доступные учету 
пищевые вещества (включая отдельные аминокислоты и 
микроэлементы) в соотношениях, приближающихся к опти- 
мальным для взрослого человека. 

Настоящая работа посвящена изучению лечебной эффек- 
тивности диеты Нз при ‘болезни общего нарушения питания 
и ее отдаленных последствиях. 

В периоде диетотерапии больные никакого другого лече- 
ния не получали. Исключением являлись лишь те немногие 
больные, которые нуждались в медикаментозном лечении по 
витальным показаниям. Питание больных находилось под 
строгим контролем. В период диететического лечения они не 
получали никаких передач из дому. 

Диета включалась постепенно: в первый день больные 
получали половину суточного рациона, на 2-й день — три 
четверти и на 3-й день — диету полностью. 

Под наблюдением находилось 48 больных, из которых у 
26 наблюдалась болезнь общего нарушения питания в острой 
стадии, у 12 — ее отдаленные последствия, у 10 — язвенная 
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки на фоне исто 
щения. Касаясь первых 26 больных, следует отметить, что пе- 
реносимость диеты со стороны пищеварительного тракта ока- 
залась у всех нормальной, несмотря на то, что пищевой ра- 
Цион содержал значительное количество клетчатки (в виле 
капусты, черного хлеба, гороха и т. д.) и кулинарная оора- 
ботка пищи была обычной. 

У значительной части больных к началу диететического 
лечения наблюдались поносы, однако ухудшения” состояния 
пищеварительного тракта отмечено не было; наоборот, поно- 
Сы прекращались на 3—4-й день после назначения диеты. 
Правда, у 2 больных нормализация стула оказалась нестои- 
и У одного больного (мегасигма) понос возобновился 8 
-И день назначения диеты. У другой больной понос, прекра 
В в начале диететического бони 
аме, модели ааа ыы колитом инфек- 
аи лечения, он был обусловл \ 

о происхождения. к в 
Га то касается лечебной эффективности д вт 

Ледованных 96 больных < общим ‘нарушением пита 96-й 
о аблюдался выраженный положительный эффект; 

ЪНОЙ (с мегасигмой) был снят с диеты 15 


преды 
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Лечебный эффект диеты выражался в быстром прекраще. 
нии поносов, увеличении содержания белков в крови, повы. 
шении отношения альбуминов крови к глобулинам, в умень. 
шении жажды, прекращении дизурии, исчезновении отеков 
асцита, гидроторакса, значительной прибавке веса (до 9,5 кг 
за 33 дня), исчезновении слабости, вялости, апатии и появ 
лении бодрости, повышенной активности. Для иллюстрации 


приводим примеры. 


1. Больная Г., 55 лет, жалуется на слабость, нервозность, боли в ру- 
ках и ногах, в желудке и понос, длящийся около месяца. Больная исто- 
щена, плаксива. Кожные покровы бледны; тургор кожи понижен, наблю- 
дается общая пастозность. Стул жидкий 5—6 раз в сутки; дизурия. 

Проводилась диетотерапия в течение 50 дней (диета Н5). На 3-й 
день лечения понос прекратился. К концу лечения больная прибавила в 
весе около 8 кг. Слабость, бледность и пастозность кожи исчезли. Кожа 
приобрела нормальную окраску. Исчезла нервозность, плаксивость. Состоя 
ние апатии сменилось бодрым настроением. Боли в руках, ногах. и желудке 
исчезли. Дизурические явления исчезли. Содержание белка в плазме крови 
увеличилось с 4,6 до 6,9%/о, отношение альбуминов к глобулинам возрослс 
с 0,64 до 1,5. РОЭ снизилась с 25 до 10 мм в час. 

2. Больной Б., 48 лет, жалуется на слабость, тяжесть в желудке, 
сердцебиение при движении, частое мочеиспускание. Температура суб 
фебрильная (36,2—37°). 

Больной в тяжелом состоянии, бледен, истощен. На лице, груди и 
ногах отеки; асцит. Больной неподвижен в постели. В легких сухие хри- 
пы. Тоны сердца несколько укорочены и приглушены. Печень выступает 
из-под края реберной дуги на 4 см. Кровь: НЬ 49%, эр. 2800000, бел 
ка 4,6%; РОЭ 14 мм в час. 

Назначена диетотерапия (диета Н5), которая проводилась в течение 
43 дней с 3-дневным перерывом. Отеки и асцит, начавшие уменьшаться, 
на 3-й день лечения снова увеличились. Больному была отменена диета Нз 
и его перевели на сердечные средства и меркузал. Так как улучшения не 
наступало, ему снова назначили диету Н5 в сочетании с сердечными 
средствами (адонис, кофеин и пр.). На этот раз богатые клетчаткой пи- 
щевые продукты (горох и др.) были вначале из диеты исключены. Через 
2 недели самочувствие больного значительно улучшилось: отеки, асцит 
уменьшились, и диететическое лечение могло быть доведено до конца 
уже при помощи неизмененной диеты Нз, дававшейся больному пол- 
ностью. 

К концу диететического лечения отеки лица, груди, ног, а также асцит 
исчезли. Мочеиспускание стало нормальным. Вес больного сначала сни- 
зился на 16 кг (потеря воды), а затем была отмечена прибавка в весе 
на 4,3 кг. Слабость исчезла, появился румянец на щеках. Одышка и серд- 
цебиение прекратились, температура снизилась до нормальной. Больной 
стал подвижен и бодр. Печень, выступавшая из-под края реберной дуги 
на 4 см, уменьшилась до нормальных размеров. Содержание белка в плаз 
ме крови повысилось с 4,6 до 6,75/%; РОЭ снизилась с 14 до 2 мм в час 
Больной выписан в хорошем состоянии. 


5 


Эффективность диеты Н5 при общем нарушении питания 
побудила нас изучить влияние этой диеты на некоторые от- 
даленные последствия заболевания. Одним из отдаленных и 
стойких последствий его является, как известно, аменорея 
Нам удалось наблюдать 2 больных, у которых аменорея 
могла быть анамнестически связана с болезнью общего на 
рушения питания, перенесенной несколько лет назад. 
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В одном из этих случаев у больной Н. 240 лет, менстоми 

прекратились 3 года назад. С того момента, ее тЫ 
й была назначена диета Нз у нее появились менструация 
10-й день диететического лечения). Менструации ет 


пали за время пребывания больной в стационаре дважды и 
текали нормоциклично. р 


по другом случае у больной М., 40 лет, м 
кратились 6 лет назад. Была назначена 
ции появились у больной ‘на 15-й день 
чения. 

Касаясь других отдаленных последствий болезни общего 
нарушения питания, которые нам удалось наблюдать, оста- 
новимся на нарушениях в психической сфере. Эти наблюде- 
ния были нами осуществлены совместно с сотрудниками пси- 
хнатрической больницы имени 3. П. Соловьева, откуда боль- 
ные переводились в больницу имени С. П. Боткина для дие- 
тетического лечения. Изучение психического состояния этих 
больных проводилось как в психиатрической больнице имени 
3. П. Соловьева, так и во время пребывания их в больнице 
имени С. П. Боткина психиатром проф. А. Г. Голочан. 

Наблюдения были проведены на 10 больных, перенесших 
несколько лет назад болезнь общего нарушения питания. 
У трех из них признаки недостаточного питания отсутство- 
вали, у семи эти признаки были выражены лишь в неболь- 
шой степени, о чем свидетельствуют приводимые ниже дан- 
ные о содержании белка в крови. 


но 
(на 


енструации пре- 
диета Н5. Менструа- 
диететического ле- 


ву Я, = 


Содержание белка 
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льных можно рас- 
я болезни об- 
больными 


См Нарушения в психической сфере этих бо 

матривать лишь как отдаленные последстви 

те нарушения питания, перенесенной этими 
ее, 


Н; у всех больных наблю- 
состояния. 


В результате применения диеты 
%Ь значительное улучшение соматического 


Дал 
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е белка в питании 


Что касается влияния диеты на психическое состояние, то у 
одного больного, страдавшего гипертиреозом, диета дала 
лишь незначительное улучшение. У другого больного лечение 
было прервано, и благоприятный эффект, которого удалось 
добиться в начале применения диеты, был снят вследствиь 
психической травмы '. 

У остальных 8 больных нарушения в психической сфере 
были либо полностью устранены, либо в значительной мере 
сняты благодаря проведенному диететическому лечению. 
Для иллюстрации приводим примеры. 


1. Больной Т., 20 лет; диагноз: вегетоневрастеническое состояние, 
Чувствует себя плохо с 1942 г., после того как перенес блокаду в Ленин- 
граде. После переезда в Москву занимался в вузе. Учился на «отлично», 
но затем стал отмечать слабость, быструю утомляемость, а главное, ослаб- 
ление памяти, которое вынудило его прекратить учебу. По совету пси- 
хиатра был направлен в больницу. 

а. больного до диетотерапии: больной жалуется на боли в 
кишечнике, плохой аппетит, плохой сон, общую слабость, ослабление 
памяти, мрачное настроение, раздражительность. 

Больной удовлетворительного питания. Видимые слизистые бледны 
Кровь: НЬ 68%, белка 8,6°/о, отношение альбуминов к глобулинам 2,4. 

Назначено диететическое лечение, которое проводилось в течение 
28 дней (диета Н.). 

К концу лечения у больного появился аппетит, исчезли боли в ки- 
шечнике, он прибавил в весе 3,4 кг. Общая слабость, быстрая утомляе- 
мость, бессонница, раздражительность, ослабление памяти исчезли. На: 
строение больного стало бодрым, появилось желание работать, читать, 
выявилась хорошая усвояемость прочитанного материала. 

После выписки из больницы больной вернулся в вуз и успешно 
включился в учебу. 

2. Больной Б., 27 лет; диагноз: психастения, истощение, язвенная бо- 
лезнь желудка. В течение 3 месяцев, предшествовавших поступлению в 


больницу имени С. П. Боткина, находился в психиатрической больнице 
имени 3. П. Соловьева. 


Состояние больного 
боли, плохой сон ( 
лового влечения, 


У больного навязчивые идеи о самоубийстве, 
может спать 


до диететического лечения: жалуется на головные 
спит только после приема снотворных), отсутствие по- 


чувство страха; он 
только при освещении. Больной обидчив, испытывает по- 
стоянно чувство беспокойства. Изредка испытывает боли ноющего харак- 
тера в подложечной области. Живот болезнен при пальпации 
подреберье, стул регулярно с клизмой. Рентгеноскопия желудка: 
трети желудка на задней стенке, ближе к малой . 
ниша с воспалительным 


в правом 
в верхней 
кривизне, небольшая 
валом вокруг нее. Кровь: НЬ 70%, белка 8°/о. 
Проводилось диететическое лечение в течение 36 дней (диета Н;5). 

К концу лечения головные боли стали значительно реже. Боли в же- 
лудке исчезли. Стул стал ежедневным без клизмы: язва желудка 


цевалась. Больной прибавил в весе 3,3 кг. Бессонница и 
стал спать без п 
фобии, обидчивость исчезли. Появилось половое влечение. Больной стал 
бодрым, жизнерадостным. 


заруб- 
счезла. Больной 
рименения снотворных в общей палате. Навязчивые идеи, 


+У больного был обнаружен туберкулез легких, в связи с чем ему 
был предложен перевод в туберкулезное отделение. Это обстоятельство 
настолько травмировало больного, что он потерял сон, аппетит и потребо- 
вал немедленной выписки из больницы. 
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ние побт 
риала, 
ЯВ 


Этот случай является ярким примером не +6 
у 


ного влияния. диеты Н5 на нарушения ЬКО * благо- 


т 

п ия , у т В психической 

пере, но и благоприятного влияния ес на но теской 

С дка, развитие которой, вероятно, связано с и 
И трофики. тиЯ- 


м удалось наблюдать |1 больных, у которых 
Ее с язвенной болезнью а О 
‘ой кишки. Восемь из них получали диету Н; в т 
измененном виде (острые приправы были исключены к 
овощей давали в протертом виде); остальные получали ты 
ту Н5в обычной форме. - 

Важно отметить, что хотя пища была грубой (содержа- 
ла черный хлеб, горох, много капусты), возникновения или 
силения болей и диспепсических явлений в результате полу- 
чения диеты Н5 не наблюдалось. Больше того, если у оВь 
ных наблюдались боли и диспепсические явления, то они 
быстро исчезали. Исключением явился лишь один больной 
у которого был разлитой спаечный процесс и у которого бо- 
ли, исчезнувшие в начале под влиянием диеты Н5, затем сно- 
ва усилились. Этому больному была отменена диета Н.. 
У остальных 10 больных отмечалось улучшение общего со- 
стояния, они значительно прибавили в весе (до 7 кг за 
33 дня), стали бодры и жизнерадостны. 

Что касается местного процесса, то у одного из 10 боль- 
вых он остался без изменений. У одного больного, срочно 
выписавшегося по семейным причинам и не закончившего дие- 
тетического лечения, ниша уменьшилась в размерах. У осталь- 
ных 8 больных, как показали клинические и рентгеноскопи- 


ческие данные, язва исчезла. $ 
Приводим краткие выдержки из двух истории болезни. 


1. Больной К. 28 лет; диагноз: язвенная болезнь. Шесть лет назад 


с момента последней госпитализации появились боли в подложечной об- 
ласти и понос; 2 года назад были обнаружены две язвы В двенадцати- 
перстной кишке. В результате лечения в больнице язвы зарубцевались. 
Последнее обострение началось 3 месяца назад. Лежал в больнице до 
лечения диетой Н; 36 дней, получал диету Е», витамин В:; улучшения не 
наступило. 3 ‚ ра 

Состояние больного до диетотерапии: жалуется на изжогу, Бе 
отрыжку, боли в подложечной области через 1/>—2 часа после я 
пищи, сильную общую слабость, быструю утомляемость, ан. 
ность. Больной пониженного питания; кожные покровы и ув ы у. 


стые блел о тношение альбумин 
рим В. крови, болид, ЗОО 8 ий, при пальпации отмечается 


Нам 2,8, Язык чистый ый. Живот мягк к. 
олезненность НН ковдранть к аа 
дневный. Отмечаются ложные позывы на стул и метеоризм.  бкардналь- 
Кровь в кале положительная. При рентгеноскопии желудка в у ера 
те его части (по малой кривизне ближе к задней, в в ей 
па ниша. Пилорический канал изогнут, по малой кр Не пыполняется- 
т Луковица двенадцатиперстной КИШКИ нормал 

оренная эвакуация содержимого желудка. 
ечень пальпируется у края реберной дуги. 7 

15* 2. 


Диететическое лечение проводилось в еанне 24 дней (диета 7 

К концу курса диетотерапии общее состояние и амочувствие больно 
у н прибавил в весе 1,3 кг. Слабость, б 

значительно улучшились, он пр Ко 6 » быстрая 
утомляемость, раздражительность САРА. ан а рела нормальную 
‘окраску. Больной стал бодрым и НЕ АОСаНЫМ: рН белка в 
плазме крови снизилось с 8,3 до 7,3%/о; НИ альбуминов к глобули. 
нам — с 2,8 до 1,69. Боли в подложечной области по ходу толстых КИШок 
прекратились. Отрыжка, тошнота исчезли; осталась лишь изредка появ. 
ляющаяся небольшая изжога. Боли при пальпации в правом верхнем 
квадранте живота исчезли. Стул стал оформленным. Ложные позывы 
на стул прекратились. Под влиянием лечения наступило рубцевание 
м Больной Ш., 30 лет; диагноз: язвенная болезнь, язва двенадцати- 
перстной кишки. Болен с 1944 г. когда появились боли в подложечной 
области и диспепсические явления. При рентгенологическом исследовании 
была обнаружена язва двенадцатиперстной кишки (1946). Болезнь 
обострялась чаще в осенние и весенние месяцы. Кислотность желудочного 
сока была всегда повышена. Лечился В больнице имени С. П. Боткина 
с 4/ХП 1946 г. по 6ЛИ 1947 г. Была проведена терапия сном, лечение 
озокеритом; язва‘ зарубцевалась. 

Однако уже в мае снова наступило обострение. При рентгеноскопин 
желудка 20\ 1947 г. обнаружена ниша в области латерального рецессу- 


са ампулы двенадцатиперстной кишки. Больной поступил повторно в боль- 
ницу 12/УТ 1947 г. 


С 12 по 25/У1 получал противоязвенную диету Е»›, белладонну при 


болях. Заметного улучшения в состоянии здоровья за это время не 
произошло. 


До диетотерапии больной жаловался на небольшие боли 
ноющего характера в подложечной области, отрыжку и иЗ- 
редка на изжогу. Живот мягкий, отмечаются небольшие бо- 
ли в эпигастральной области справа. Рентгеноскопия же- 
лудка: жидкости в желудке натощак не отмечается. Лукови- 
ца двенадцатиперстной кишки деформирована; обнаружена 
небольшая ниша в области латерального рецессуса. Контур 
луковицы со стороны малой кривизны желудка несколько 
укорочен. Стул — после клизмы. 

Диетотерапия проводилась в течение 37 дней (диета Н;.. 
Через 2 недели общее состояние больного улучшилось, боли 
и диспепсические явления исчезли, стул стал нормальным. 

концу лечения общее состояние больного значительно 
улучшилось, он прибавил в весе 2,3 кг. Стул стал регулярным, 
нормальным, без клизмы. Боли в подложечной области и 
Диспепсические явления исчезли. Как показали клинические 
и рентгеноскопические данные, язва двенадцатиперстной 
кишки зарубцевалась. 
осле выписки из больницы в течение 1 лету 
не было ни болей, ни диспепсических явлений. 
стали появляться временами небольшие бо 
при рентгеноскопии была обнаружена 


В течение последующих 8 лет больной ни 
тализирован. 


Здесь нельзя не отметить, 
чения сном больной был 
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больного 
Через 11/› года 
ли под ложечкой; 
небольшая ниша. 
разу не был госпи 


что в то время как после ле- 
вынужден вернуться в больницу ь 


‚диету В, 6 
ЭДоровья за Я 


ся на небольше 
ласти, отрыжие 
Чаются НЕЙ" 
‚ Ренттенкколи т 
е отмечает 


а рецидивом язвенной болезни уж 
‘осле ВЫПИСКИ, ОН МОГ после лечения 
без госпитализации в течение 8 лет. 


е через 3 месяца 
диетой Н; обойтись 


Обсуждение результатов 


Описанные выше наблюдения показали, что диета Н; яв. 
ляется высокоэффективным лечебным средством при об- 
цем нарушении питания и его отдаленных последствиях — 
аменорее и нарушениях психической сферы. Они выявили 
тем самым, что нарушения психической сферы, являющиеся 
отдаленным последствием белковой недостаточности, обра- 
ТИМ. 

Необходимо, однако, подчеркнуть, что упомянутые нару- 
шения могут стать обратимыми лишь при условии, если при: 
меняемая для лечения диета ‘не только обильна, не только 
высококалорийна, но и отличается также определенными 
количественными соотношениями между пищевыми веще- 
ствами. Последнее вытекает из приведенных выше протоко- 
лов, показывающих, что в периоде, непосредственно предше- 
ствовавшем диететическому лечению, некоторые из ‘наших 
больных питались, с общежитейской точки зрения, хорошо. 
Однако, несмотря на это, нарушения в ‘психической сфере у 
них стойко сохранились; между тем при помощи диеты, ха- 
рактеризующейся адекватными соотношениями пищевых ве- 
ществ, эти нарушения могли быть устранены в сравнительно 
короткий срок. 

Переходя теперь к обсуждению наблюдавшихся нами 
больных, страдавших истощением, осложненным нарушением 
сердечной деятельности или язвенной болезнью желудка и 
двенадцатиперстной кишки, нужно отметить, что, несмотря 
на хорошие результаты диететического лечения. мы не счи- 
таем возможным рекомендовать в таких случаях применение 
диеты Н5 в ее оригинальном виде. Следует подчеркнуть, что 
применение диеты Н5 в указанных случаях было до извест- 
НОЙ степени вынужденным. В ‘настоящее время для лечения 
Упомянутых осложнений могут быть разработаны более г 
зершенные диеты, идентичные диете Н5 по химическому со- 
Ставу, но отличные от нее по подбору продуктов и кулинар- 
30И обработке. 

месте с тем нельзя не подчеркнуть, ч 
Веденные нами при язвенной болезни желу 
а кишки, вскрыли одно весьма о 
ПОС Ни показали, что даже в тех ее 
чоДержаннем кая орнетствующими соотношениями 

ами, она не 
У белком и прочими пищевыми веществ неприятных 
о не вызывает диспепсических явлений или р 


то наблюдения, про- 
гдка и двенадцати- 
ажное обстоятелъ- 

когда диета 
тается высоким 


межд 
тольк 


ощущений у язвенного больного, но дает ясно выраженный 
положительный лечебный эффект. Это обстоятельство во ВСЯ. 
ком случае относится к больным, у которых язвенная бо- 
лезнь развилась на фоне расстройств питания. 

Это свидетельствует лишний раз о том, что лечебная эф- 
фективность диет определяется в первую очередь их химиче. 
ским составом и что Щадящие своиства имеют лишь второ- 
степенное значение. 

Описанные выше наблюдения четко продемонстрировали, 
что длительное применение при язвенной болезни строго 
щадящих диет, характеризующихся вследствие ограничения 
недостаточным содержанием ряда пищевых веществ, являет- 
ся совершенно необоснованным. Не отрицая целесообразно. 
сти умеренного местного щажения при язвенной болезни, 
мы считаем вместе с тем, что оно не может происходить за 
счет ограничений, искажающих рациональный химический 

` состав диеты. Строго щадящие диеты могут назначаться 
лишь при наличии прямых показаний и на очень короткие 
сроки: в дальнейшем больной должен переводиться на рас- 
ширенные диеты, отвечающие физиологическим потребностям 
его организма в различных пищевых веществах. 

На основании изложенного можно сделать вывод, что 
неспецифическая лечебная диета Нз является высокоэффек- 
тивным средством для лечения болезни общего нарушения 
питания и ее отдаленных последствий. 


* * 
* 


В а описанных выше наблюдений принимали участие врачи: 
А. В олосов, С. И. Биткова, И. В. Первова, Н. А. Долгоплоск, 
К. Ф. Власова, В. С. Карпышева, А. В. Куциди, В. А. Дамье, 
Г. Ф. Фельдман, Э. И. Ерман, С. Г. Вайсбен, И. В. Калинина. 


ВЛИЯНИЕ ПРЕИМУЩЕСТВЕННО БЕЛКОВОЙ ДИЕТЬ! 
НА СЕКРЕТОРНУЮ ФУНКЦИЮ ЖЕЛУДКА 
БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ 


А. П. Нестерова 


Из отделения желудочно-кишечных заболеваний (зав. — проф.|О. Л. Гордон| 


1 
отдела лечебного питания 


Наблюдения отечественных авторов (М. И. Певзнер, 
А. И. Ачаркан, Х. А. Коштоянц, О. Л. Гордон, К. М. Простя- 
ков, А. И. Макарычев и`М. А. Сергеева, А. Б. Воловик и др.) 
позволили поставить вопрос о том, в какой степени действие 
диет с разным содержанием белка на желудочную секрецию 
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0 сделать вн, 
ЯВЛЯЕТСЯ ВЫСОК 
НИ общего нау 


р принимали м 
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ие 
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зависит от функционального состояния центральной нервной 
ее: Для ответа на этот вопрос мы провели г 
С пощие наблюдения над 108 больными язвенной о 
рольшинство обследуемых длительно страдало аня ВО 
лезнью, которая часто обострялась. Многие больные безус. 
пешно или малоуспешно лечились в прошлом. У всех бек 
ных имелись выраженные симптомы язвенной болезни; т 
.н0з подтверждался наличием ниши, обнаруживаемой при 
зентгенологическом исследовании. - 
При поступлении в клинику всем больным назначалась 
диета типа диеты № 1 по схеме клиники лечебного питания, 
обычно применяемая при лечении язвенной болезни. Эта 
диета содержит: белков 100 г, жиров 90—100 г, углеводов 
450 г, калорий 3000—3200. На фоне указанной диеты у всех 
больных изучалась желудочная секреция; после этого боль: 
вых переводили на экспериментальную, преимущественно 
белковую, диету с ограничением углеводов и на диету с огра- 
ничением белка, но богатую углеводами. При построении 
этих диет мы исходили из характеристики «первого стола». 
В эту диету нами были внесены соответствующие корректи- 
вы: в преимущественно белковой диете соотношение белкоз 
и углеводов было 1:2, а в диете с ограничением белка, но с 
повышенным содержанием углеводов это соотношение со- 
ставляло 1: 10. 
‚ На 10-й день пребывания больных на экспериментальной 
диете мы снова изучали желудочную секрецию, после чего 
на 12—15-й день больным на том же фоне питания проводи- 
лось лечение медикаментозным сном и кофеином. С помощью 
указанных средств мы изменяли функциональное состояние 
центральной нервной системы. Лечение сном мы проводили 
по методике, предложенной Ф. А. Андреевым и официально 
рекоменлованной инструкцией Министерства здравоохране- 
ния СССР. Питание больных было трехразовым. Больные 
спали 16—90 часов в сутки. Лечение сном проводилось В те: 
чение 14 дней. На 4—5-й день сна, когда у больных наступал 
более глубокий сон, у них изучалась желудочная в 
Кофеин больные получали в течение 10—12 дней по 0,2. о) 
сутки (0,2 гв9 часов; 0,2 гв 15 часов и 0,1 гв 18 а 
ле чего на данном фоне питания вновь изучали желуд 
ую секрецию. * у я 
| МЕ иколедовали отдельно, обе фазы влтлотиот ты 
и секрецию натощак. Определялась кислотность и. 
Отделяемого сока. В качестве возбудителя о эваяь: 
ной фазы секреции применялся пробный завтрак секреции — 
| ‚ав качестве возбудителя второй р _ М. Рыссу. 
устный навар по М. К. Петровой ла ольной дие- 
При исследовании лиц, находящихся на контро: 7 


р >: > сь повышен- 
‘ Кислотность у большинства из НИХ оказала - 


те 


ной как после пробного завтрака Боас-Эсвальда, Так и после 
«капустного» пробного завтрака. У большей части больных 
имелось повыщение секреции натощак. Таким ООразом, на. 
блюдались типичные для язвенных больных нарушения се. 
креторной деятельности желудка. о 

После окончания контрольных исследований 47 больных 
получали преимущественно белковую диету, а остальные 
55 — диету с ограничением белка и богатую углеводами. 

Как правило, больные переносили белковую диету хоро- 
шо, у них быстро смягчались все язвенные симптомы, умень- 
шались изжога, отрыжка, боли, исчезали зоны кожной Ги- 
перестезии и болезненность при пальпации в области язвы. 
Под влиянием применения преимущественно белковой диеты 
у большинства больных менялась желудочная секреция, 
КИСЛОТНОСТЬ натощак часто понижалась (у 28 из 47) а пос- 
ле «капустного» пробного завтрака наблюдалась тенденция 
к повышению желудочной секреции (у 30 из 47); кислотность 
после пробного завтрака Боас-Эвальда у 21 больного повы- 
силась иу 20 — понизилась. 

После 12—15 дней пребывания на белковой диете боль- 
вым на том же фоне питания назначали лечение длитель- 
кым медикаментозным сном. Как правило, больные спали 
спокойно, без сновидений, у них быстро стихали боли и про- 
ходили диспепсические явления. Повышался аппетит, боль- 
ные прибавляли в весе. Пульс во время сна несколько за- 
медлялся. Артериальное давление оставалось нормальным, 
как и до сна. Не наблюдалось никаких расстройств сердеч- 
но-сосудистой и дыхательной систем. 

© подлежит сомнению, что у больных лечение сном 
приводило к торможению коры головного мозга. В результа- 
те длительного применения медикаментозного сна (на белко- 
вой диете) кислотность после пробного завтрака Боас- 
Эвальда понизилась У 19 больных, но все же у 9 больных 
она повысилась, ау 5 осталась без изменения. Кислотность 
после «капустного» пробного завтрака чаще повышалась 
(13 больных), реже снижалась (6 больных), кислотность на- 
тощак менялась различно. 

Таким образом, в сочетании с ‘медикаментозным сном 
преимущественно белковая диета действует на желудочную 
секрецию диаметрально противоположно по сравнению с ее 
применением без сна. 

21 больного мы ‘проводили лечение на фоне преимуще- 
ственно белковой диеты в сочетании с кофеином. Начиная ( 
4—5-го дня приема кофеина у большинства больных появ- 
лялась раздражительность, увеличивалась эмоциональная 
лабильность. У многих больных усиливались изжога и боли. 

Проведенные В. А. Оленевой (1954) исследования опти- 
ческой адекватной хронаксии свидетельствуют о том, что пол 
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жанием углеводов пользовалось 55 больных. На 7—10-й = 
пребывания на этой диете у большинства больных отмеча. 


лись симптомы повышенной ‘возбудимости, усиливались ти- 
пичные для больных язвенной болезнью симптомы, усилива- 
лись боли, изжога, более ярко вырисовывались зоны кожной 
гиперестезии. Кислотность натощак чаще повышалась (у31 
из 55), кислотность после пробного завтрака Боас-Эвальда 
также несколько повышалась (у 37 из 55), кислотность после 
«капустного» пробного завтрака относительно часто снижа- 
лась (у 30 из 55). 

Таким образом, диета, богатая углеводами и бедная бел- 
ками, действует в диаметрально противоположном направле- 
нии на клиническое проявление заболевания и на желудоч- 
ную секрецию по сравнению с диетой, богатой белками. 

Лечению длительным медикаментозным сном на фоне той 
же диеты, но с ограничением белков подвергалось 28 боль- 
ных. В отличие от больных, находившихся на белковой дие 
те, эти больные спали беспокойно, со сновидениями, часто 
просылались. Кислотность во время сна у 22 из 28 больных 
понизилась в ответ на пробный завтрак Боас-Эвальда, в то 
время, как кислотность на «капустный» пробный завтрак по- 
высиласьу 19 из 28, а кислотность натощак понизилась у 14. 
На фоне той же диеты, но с ограничением белка 27 больным 
давали кофеин. У больных еще больше усиливались язвен- 
ные симптомы, изжога и боли. Определялась тенденция к 
дальнейшему повышению нервнорефлекторной фазы секре- 
ции и к падению кислотности натощак. После одетые 
пробного завтрака динамика кислотности была. разанчно , 
Таким образом, кофеин изменял обычное дейотаае фе кая 
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коры головного мозга. Повышение же регулирующей роди 
коры головного мозга в свою очередь приводит к снижению 
возбудимости вегетативной нервной системы. Диета, богатая 
углеводами, с ограничением белков, приводит к повышению 
возбудимости вегетативной нервной ‘системы и к усилению 
симптомов «раздраженного желудка». Этот эффект, вероят- 
нее всего, зависит от изменений в соотношениях между ко- 
рой головного мозга и подкоркой. Та же диета с ограниче- 
нием белков вызывает различное воздействие на желудоч- 
ную секрецию и на клинические проявления заболевания, 
при условии применения ее при разном функциональном со- 
стоянии коры головного мозга. Ни в одной из серий наших 
исследований мы не достигли 100% сдвигов в одном каком- 
нибудь направлении. ы 

По-видимому, это зависит от особенностей организма 
больного, типологических свойств нервной системы и т. п. 

Преимущественно белковая диета и диета с ограничени- 
ем белков влияли несколько по-иному на желудочную секре- 
цию при разном функциональном состоянии коры головного 
мозга. Вместе с тем следует отметить и другую закономер- 
ность: снотворные средства и кофеин оказывали несколько 
различное действие в зависимости от того, на каком фоне 
питания они применялись. Это относится ‘как к клиническим 
проявлениям заболевания, так и к динамике желудочной 
секреции. 

Все эти данные позволяют сделать вывод, что преимуще- 
ственно белковая диета и диета с ограничением белков влия- 
ют на функциональное состояние коры головного мозга и, 
в частности, в некоторой степени определяют реакцию на 
нейротропные средства. Мы полагаем, что это обстоятельство 
следует учитывать при ‘изучении действия нейротропных 
средств: между тем в большинстве работ, посвященных изу- 
чению их действия, факторы питания полностью игнориру- 
ются. 


Выводы 


1. Под влиянием преимущественно белковой диеты с ог- 
раничением углеводов определяется тенденция к снижению 
секреции «натощак» и к повышению секреции во вторую 
фазу. 

2. Под влиянием диеты с ограничением белков и богатой 
углеводами у большинства больных язвенной болезнью ра- 
стет секреция натощак, повышается первая фаза секреции и 
несколько снижается вторая фаза. 

3. Указанное действие диет, характерное для состояния 
бодрствования, меняется под влиянием нейротропных средств 
(медикаментозный сон, кофеин), изменяющих функциональ- 
ное состояние центральной нервной системы. Это обстоятель- 
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К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ 
ПРЕИМУЩЕСТВЕННО БЕЛКОВОГО ПИТАНИЯ 
НА ФУНКЦИЮ ЖЕЛЕЗ ЖЕЛУДКА У ЛЮДЕЙ 


К. М. Простяков 


Отдел лечебного питания (зав. — проф. Ф. К. Меньшиков) 


Влиянию качества питания на функции организма посвя- 
щена довольно большая, главным образом отечественная, 
литература. 

Питание людей определяется социально-экономическими 
и географическими условиями их жизни, и, несмотря на ши- 
рокие экономические связи, характер питания в разных 
странах и разных климатах носит специфические черты. 
А. И. Яроцкий (1928) писал: «Если мы будем переезжать из 
страны в страну, то мы увидим, что даже у близких соседей 
стол резко отличается». 

Различия в питании определяются не только ассортимен- 
том продуктов, но и соотношением белков, жиров и углево- 
дов, входящих в суточный рацион, причем разница эта 
может быть столь значительной, что в каждом отдельном слу- 
чае один из этих трех ингредиентов пищи будет являться ос- 
новным в характеристике питания. 

В так называемом европейском рациональном питании, 
несмотря на большую разницу в ассортименте а 
мых продуктов, растительные, главным образом хле ти 
продукты составляют основу питания населения, и ривыть 
жет быть охарактеризовано как «преимущественно углево’ 
ное». в 

Согласно физиологически обоснованных ей 
ботанным Институтом питания МН. СССР, 149 а соотно- 
Лораже белки должны составлять В среднем лба долж- 
шение между количеством белков, жиров и углев 
Во быть 1:1: 4,Б. я качества 

Настоящая работа посвящена моротт ВИН практически 
питания на секреторную функцию У ьская Народная 
Здорового населения пустыни Гоби (Монгол 
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Проведение данной работы в стране, где жизнь В течение 
столетий создала качественно совершенно особый вид ПИТа- 
ния населения, диктовалось потребностями врачебной прак- 
тики и основывалось на данных краевой патологии. В част. 
ности, следует указать, что в Монгольской Народной Респуб. 
лике среди болезней желудка и кишечника на первом месте 
стоят анацидные и гипацидные гастриты при отсутствии яз- 
венной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. 

Низкие показатели кислотности и ахилия являются здесь 
вообще обычной находкой при исследовании желудочной 
секреции у здоровых и больных людей. 

Рассматривая особенности питания скотоводов-кочевни- 
ков Монгольской Народной Республики, следует отметить. 
что основой экономики страны является кочевое скотовод- 
ство, которое определяет весь быт и особенности питания 
главной массы населения. Количество скота в стране непре- 
рывно возрастает. Республика имеет самое большое в мире 
количество скота на душу населения. 

Продукты животноводства (молоко и мясо) составляют 
основу питания; растительные продукты (мука, пшено) яв- 
ляются дополнительными. Их количество и роль в питании 
В разных семьях различны, но никогда не являются значи- 
тельными, а тем более преобладающими. Овощи и фрукты 
из-за их отсутствия кочевники в пищу не употребляют. 

Быстро увеличивающееся городское население начинает 
употреблять в пищу овощи и другие продукты европейского 
ассортимента. Таким образом, питание городских жителей 
начинает приближаться к смешанному, хотя мясо в течение 
всего года продолжает оставаться их основной пищей. 

Характер питания скотоводов-кочевников, которые со- 
ставляют большинство населения, определяется временем 
года. 

В теплое время они питаются исключительно молочными 
(главным образом кислыми) продуктами, и, следовательно. 
их питание может быть охарактеризовано как белково-жи- 
ровое. В зимний же ‘период, когда их пища состоит главным 
образом из мяса, питание является преимущественно бел- 
ковым. 

Даже ебли какая-то часть суточной потребности в пита- 
НИИ покрывается углеводами (добавочные продукты пита- 
ния — белая мука, пшено), то и тогда белок в зимнее время 
является основой суточного калоража. 

Если взять потребность в суточном калораже для взрос- 
лого человека в условиях сурового климата и кочевого быта 
в 4000 калорий, то при пересчете ему нужно съесть в сутки 
белого хлеба всего 1500 г, в то время как жирной баранины 


около 1200 г, постной баранины или говядины 3000 г, а ко- 
нины 4600 г. 
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Обследование населения производилось нах 
ийском аймаке республики, где, по а, о Южного- 
90300 жителей (на площади, превышающей ее т 
словакии) в двух административных поселениях. В — р 
обследовано 186 практически здоровых людей а ри 
взрослого населения), из которых 50 были Пере 
чевниками. дами-ко- 

Основным продуктом питания 135 человек в тече 
года являлось МЯСО, 51 человек получал типичное сезонное 
питание, 183 человека в качестве ‘добавочного ыы 
употребляли в пищу белую муку, 3 человека о 
вались исключительно продуктами животноводства. Совсем 
редко употребляли в пищу пшено 43 человека (23%), белый 
хлеб —31 человек (16,8%), овощи — 7 человек (3,70/о) ыы 

Весь контингент обследованных разделяется на "две груп- 
пы: первая группа, в которую вошло 143 человека (77%), 
длительно находилась на преимущественно мясном питании; 
контролем служила вторая группа, состоявшая из 43 человек 
(23ф), которые к моменту обследования (менее чем за ме- 
сяц) резко изменили характер своего питания (перешли с 
молочного или молочно-кумысного питания на мясное) и, 
таким образом, находились в периоде приспособления к но- 
вому питанию. 

Из 186 обследованных было 114 мужчин и 72 женщины в 
возрасте от 16 до 49 лет, причем ?/з из них —в возрасте от 
18 до 30 лет. 

В полавляющем большинстве обследованные были хоро- 
шо развиты физически. 

116 человек никогда никакими болезнями не болели 
только 70 человек перенесли некоторые инфекционные забо- 
левания (корь, натуральную оспу, ветряную оспу, брюшной 
тиф, крупозную пневмонию и др.). 

Исследование органов пищеварения показало, что 104 че- 
ловека (56/5) не предъявляли никаких жалоб со стороны 
желудочно-кишечного тракта, 82 человека (44%) предъявля- 
ли некоторые более или менее постоянные или периодические 
и редкие жалобы, связанные с диететическими а 
ми (чрезмерно жирная пища, переедание мяса и т. ву 
стоянные жалобы встречались сравнительно редко. реа 

На основании совокупности полученных данных. Меры 
века (18%) были выделены в группу желудочно-кии 
больных, в основном хроническими грастритами. 2 де. 

Обращает на себя внимание очень хорошее 39, были 
вательного аппарата. Только У 8 чововех р име- 
Обнаружены единичные кариозные зубы, и “Прекрасное 
Лись совершенно здоровые, чистые, белые и, что, не- 
нета зубов отмечается в Монголии ис } 

Эмненно, связано с особенностями пита! 
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При исследовании кала у 29 человек (1550) были обнару. 
жены яйца Тасша застаа, 10 человек (5,3%) являлись но. 
сителями этого паразита в прошлом. Тениаринхоз Чрезвы- 
чайно распространен в Монгольской Народной Республике, 
но в Гоби была отмечена меньшая его распространенность, 
так как там почти нет крупного рогатого скота. Аскаридоза 
и других глистов обнаружено не было. 

Вредные привычки. На 186 обследованных курящих 
было 109 человек (58,6%): мужчин 78 (из 114), женщин 31 
(яз 72). Алкоголь употребляли в разной степени, чаще всего 
в виде молочной водки, 22 человека (11,8%). Нужно сказать, 
что употребление алкоголя в Монголии редко принимает 
уродливые формы пьянства. 

Исследование желудочной секреции производилось тол- 
стым зондом одномоментно (первая фаза секреции) и фрак- 
ционным методом (вторая фаза секреции). 

Исследование первой сложнорефлекторной фазы секреции 
производилось с применением хлебного завтрака Боас- 
Эвальда, который в условиях пустыни Гоби являлся более 
сильным раздражителем, так как был непривычным, редким 
и охотно принимался исследуемыми. 

Показатели кислотности приведены в табл. 1. 

Таблица } 

Кислотность желудочного содержимого при исследовании толстым 


зондом с применением завтрака Боас-Эвальда (первая фаза секреции} 
по возрастным группам 


Возраст Е годах 


21—25 41—49 


Кислотность 
желудочного содержимого 


Повышенная Ыб 20 
Средняя (нормальная) ре: : ‹ с 26 
Пониженная Фор» ы 5 - 82 
Апас!А аз АА раки ‹ 58 


ВЕ 5 ‹ и 186 


У подавляющего большинства обследованных показатели 
кислотности оказались ниже средних, ау 58 человек (319/) 
свободная соляная кислота обнаружена не была. Каких-либо 
особенностей возрастного распределения показателей кислот- 
ности нет, но имеется разница в показателях первой и второй 
(контрольной) групп (рис. 1). 

Во второй группе в значительном проценте случаев име- 
лись высокие показатели кислотности ив 3 раза реже было 
обнаружено анацидное состояние секреции. 
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в 
НН Гоби яви. 
Л Непривыны 


НЫ В табл, |, 


Табл 


при исследования тот 
льда (первая фа ее 


уплам 
в 


5-3 


м“. — 


из 
120" ного (60 человек) завтраков. Желу 
в ирался непрерывно в 15-минутные порции: 


Ма 


Исследование второй нервно-химической фазы 
водилось при помощи кофеинового (126 


секреции 
человек) и ал- 
Ддочный секрет со- 


иссле 
21/—3 часа. Учитывалось колич т 


143 Чел 
/м 76, ж 67 


№ ь 
0бщая Свободная обобная 
кислотность — НОВ кислетносте — НОЕ кислотность — НОВ 


ПА повышенная кислотность з 
Г Среди» кислотность (норма 

[$ /илжениал ислоейнесять 
ОИС 


Рис. |. Показатели кислотности желудочного содержимого при 
исследовании с завтраком Боас-Эвальда (Г фаза секреции). 


Слева — данные всех наблюдений; в середине — 1-я группа; справа— 
2-я группа. 


фазе 


Максимальные показатели кислотности во второй 


секреции приведены в табл. 2. 
Таблица 2 
ционном 


одержимого при фрак 
сое ТНыЫМ 


Максимальн 
ая кислотность желудочного 
и фаза секреции) по возрас 


исследовании тонким зондом (вторая 


группам 
|-> 
Возраст в годах 
|620 21—25 [96—30 [31-35 36—40 41-49 чех 
Максимальная 
кислотность | 
желудочного содержимого Е р 
Е Е р 30 
Повышенная оо я И 3 Е й 6 | — | 46 
Средняя (нормальная) .„ , |1 | 6 | 18 р О 
ониженная О. ЖЕ 
Апас!Наз РАВ 13 8 й Г | 


Из табл. 2 видно, что у большинства обследованных имь. 
лись низкие показатели кислотности, а у 51 человека (27%) 
свободная соляная кислота не отделялась и во второй фаз» 
секреции. Разница в показателях кислотности в первой и вто- 
рой (контрольной) группах выявляется при этой методике 
еще более резко, чем при исследовании с завтраком Боас. 
Эвальда. | 

Во второй группе у большинства обследованных были об- 
наружены высокие и средние ‘показатели кислотности 
(рис. 2). 


#% 


25% 


Ищея свободная 9бщая — Свобобиая 


294Я Сдободная 
АИСЯетНость НС 


ИЛОТНОЕТЬ = НСВ ААЛОРИОСТЕ НС 


Рис. 2. Показатели кислотности при исследовании фракционным 
методом (П фаза секреции). 


У всего контингента обследованных резким сдвигом по- 
казателей кислотности в сторону снижения соответствует 
уменьшение количества последовательной секреции, однако 
в части случаев такого параллелизма нет, и имеется диссо- 
циация этих двух величин. 

Что касается времени появления свободной соляной кис- 
лоты и максимальной кислотности, длительности отделения 


свободной соляной кислоты с колебаниями ее содержания, 
Что в совокупности обусловливает форму, или «тип», кривой 
секреции, характеризуя секреторно-моторную функцию же- 
лудка в период нервно-химической фазы секреции, то мож- 
но отметить, что разные формы кривых встречаются при 
высоких, средних и низких показателях кислотности. Однако 
первой группе свойственны в основном плоские кривые с 
коротким временем отделения или совсем без отделения сво- 
бодной соляной кислоты (при отсутствии ее в содержимо\ 
натощак, см. ниже), в то время как вторая группа характе- 
ризуется кривыми с крутым нарастанием и высокими пока- 
зателями кислотности, с длительным временем (иногда «не- 
прерывным») отделения свободной соляной кислоты (при на- 
личии ее в содержимом натощак). 

Исследованию желудочной секреции после подкожного 
введения гистамина подверглось 50 человек, у которых бы- 


240 


новлено анацидное состояние при исследовании с 
мощью обоих. методов. г а человек было получено мене ос 
ние свободной соляной кислоты, в части случаев ны 

ими показателями кислотности на высоте сверен. 
человек была установлена Смирение 


0 уста 


ахилия. 


Таким образом, у большого числа обследованных отме- 


чались резкие секреторные нарушения, которые, согласно 
классификации О. Л. Гордона, В. Д. Мотренко и С. А. Пере- 
дельского (1940), подразделяются на три степени. 

|. Отсутствие свободной соляной кислоты только при ис- 
следовании С завтраком Боас-Эвальда (выпадение первой 

азы секреции); апам аз А, — 8 человек (4$). 

о Отсутствие выделения свободной соляной кислоты при 
исследовании с кофеиновым или алкогольным завтраком 


(при сохранении секреции на гистамин); апасНаз Аи — 


90 человек (11%). 
3. Отсутствие выделения свободной соляной кислоты на 


14йаз Аш—30 человек (16°/о). 
Таблица 3 


Частота секреторной недостаточности различных степеней в разных 
возрастных группах обследованных 


все раздражители; апас 


Степень о недостаточ- 16—20 | 96—30 = ры —49| Всего 
АпачаЦаз 1 р) 1 — 3 1 1 8 
> И 1 5 3 9 1 тр 20 
У авы 5-57 | 30 
ко 
Всего ты |1 | да 
| 
В табл. 3 приведены данные, из которых видно, ЧТО се 
креторная недостаточность различной степени встречается 
во всех возрастных группах. На рис. 3 показано (в процен- 
ленных нарушении 


тах), что подавляющее большинство вВЫЯВ 
а сосредоточено в первой группе и 
Е группе их мало. 
ВЕ одержимое желудка натощак 
к (96%): минимальное количеств 
о среднее количество для всего мет. 
р 14,6 мл. У 38 человек из 179 (21% 
ОМ натощак была обна 
ота. и 
де В первой группе свободная соляная кислота ме. 
и у 14 человек (9,8%) из 143, 89 второй 
й) — 24 человек (56%/0) из 43. И 
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ы 
ачение белка в питании 


что Во второй, 


было получено У 179 чело- 
о— 4 мл, максимальное — 
анного КОНТИН- 

в желудочном 


ружена свободная соляная 


Таким образом, эти две группы резко разнятся между со. 
бой в отношении количества свободной соляной КИСЛОТЫ в 
содержимом желудка натощак (рис. 4). 

Весь обследованный контингент в зависимости от возбу- 
димости нервно-железистого аппарата желудка в обеих фа. 


зах желудочной секреции может быть разделен на ПЯТЬ 


Гарутоа #3 чел, Шгрита 4$ чел. 


Рис. 3. Частота анацидных состояний секре- 
ции в двух группах в зависимости от качества 
питания (в процентах). 


Ггруппа 49 4ел Ш група 43 чел 


Рис. 4. Наличие свободной соляной кислоты в 


двух груп- 
зависимости от качества питания 
(в процентах). 


типов (по К. М. Быкову и И. Т. 
2) астенический); 3) инертный; 4) тормозной; 5) нормальный. 
Все пять типов секреции имелись у людей как первой 
группы, длительно находившихся на преимущественно мяс- 
вом питании, так и второй группы, находившихся в периоде 
приспособления к новому диететическому режиму. 
В табл. 4 отражена частота разных типов секреции в этих 
двух группах. 
3 табл. 4 видно, что первая группа характеризуется в 
основном тормозным и инертным типами секреции, в то 
время как во вторую группу входит одинаковое число лю- 
дей и с возбудимым, и с тормозным типами секреции. 
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38: Таблица 4 


Число обсле- Тип секреции 
группа дуемых возбуди- | астени- | _ 
у | мый | ческий | Инертный тормозной | норм 
ые | НЬ 
143 9 | 9 о 
ы ‹ 26 в 
Первая | (6,3%) | (6,3%) | (18 2%) о 
559 Е 1. о 
Втор (28%) | (7% 23% } 
| 6) (23%) (14%) 


По нашим данным, наличие заболевания не является 
актором, определяющим тип секреции, так как и среди здо- 
овых, и среди больных людей имелись представители всех 
ряти секреторных типов. 5 

На рис. 5 приведены литературные и собственные данные 
о кислотности желудочного содержимого у здоровых людей, 
полученные при исследовании с завтраком Боас-Эвальда. 

Данные П. Е. Розенфельда (1930) и Н. И. Ковалева 
(1931) были установлены при динамическом исследовании 
здоровых красноармейцев в разные сроки пребывания их на 
военной службе. Исследования были проведены в средней 
полосе Советского Союза при смешанном питании. В первых 
столбцах диаграмм П. Е. Розенфельда и Н. И. Ковалева по- 
казано процентное соотношение в начале службы (в период 
приспособления к новым условиям питания), а вторые столб- 
пы —в период установившейся нормы. 

При этом отчетливо видно, что для 
в первой фазе секреции характерны средние 
лотности по Н.И. Ковалеву и высокие показатели по 


П. Е. Розенфельду. Необходимо отметить, что, по данным 
Н. И. Ковалева, в пределы нормы входили и такие показа- 
тели кислотности, которые по общепринятым нормам вошли 

(1936), 


бы в гиперацидную группу. 

На рис. 5 ВЕ также данные П. Л. Исаева 
полученные им при исследовании желудочной секреции тем 
же методом у красноармейцев в Туркмении (В Я" 
месте Советского Союза — г. Мерв); эти данные Е 
ностью совпадают с результатами П. Е. Розенфельда, полу- 
ченными в Москве. 

Наши данные приводятся д 
тингента (186 человек), для. гр 
До 25 лет (40 человек) в целях ср 
Указанных авторов и для двух групп 


зависимости от характера питания В период 0. 
шаяся на преиму 


смешанного питания 
показатели кис- 


о обследованного кон- 
уппы в возрасте от 21 года 
‹ сравнения © показателями 
143 и 43 человека) в 
бследования 
ществен- 


ля всег 


(первая группа, длительно находив 
Но а и вторая группа, контрольная). „ лица 
Во всех четырех группах большинство составл ей 
с пониженной кислотностью, причем огромный 
1-37) приходится на лиц с ахилиеи. р 
16* 


Таким образом, наши данные говорят о резком сни 
показателей кислотности вплоть до анацидного состо 
первую рефлекторную фазу пищеварения у здоровых людей 
в описываемых нами условиях. 

Примерно такие же данные получены и во второй фазе 
секреции. 

Наши наблюдения, относящиеся к ряду лет, свидетель. 
ствуют о том, что из всех элементов внешней среды на же- 
лудочную секрецию здоровых жителей Монголии 
только качество питания. 

Многочисленные работы сотрудников И. П. Разенкова 
показали, что длительные пищевые режимы, характеризую- 
щиеся преимущественным содержанием белков, жиров ин 
углеводов, могут обусловить различную степень возбудимо- 
сти тканей, проявляющуюся в стойких изменения 
мальной реакции как приспособлении к новы 
внешней среды. Однако в зависимости от 
соотношений или длительности воздействия 
разные, иногда парадоксальные изменения 
лирующие патологические состояния. 

Описанное питание монголов по своем 
ставу, будучи одинаковым для большинства обследованных, 
уподобляется длительному эксперименту, и поэтому получен- 
ные нами данные при применении одних и тех же раздражи- 
телей секреции дают более или менее одинаковый тип сё- 
креторной реакции. 

Наиболее филогенетически молодой и поэтому наиболее 
подвижной функцией желудка является его способность вы- 
делять свободную соляную кислоту, по наличию и количеству 
которой в основном и судят о степени секреторных нару- 
шений. 

Известно, что секреция и кислотность нарастают в возра- 


сте от 15 до 35 лет, затем удерживаются приблизительно на 


одном уровне до 50 лет, после чего начинается их постепен- 
ное угасание. 


Юношеский возраст ха 


жении 
ЯНИЯ В 


Влияет 


х их нор- 
м условиям 
количественных 
могут наступить 
функции, симу- 


У химическому со- 


рактеризуется большой неустойчи- 
востью нейро-гуморальных связей, и, как показали 3. Н. Про- 
кофьева и Е. М. Буланкина (1937), в этом возрасте имеется 
повышенная возбудимость нервно-железистого аппарата же- 
лудка к рефлекторным, а часто и к химическим раздражи- 
телям, что проявляется повышением количества сока и кис- 
лотности натощак в ответ на введение пробного завтрака. 
Мы обследовали людей цветущего возраста, от 16 до 49 лет, 
из которых 65,5% были в возрасте от 18 до 30 лет, и поэто- 
му мы рассчитывали получить высокие показатели кислотно- 
сти, свойственные этому возрасту. Однако, полученные нами 
суммарные данные о кислотности в первой фазе пищеваре- 
ния составили 31% ахлоргидрии и во второй фазе — 27/5 
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хлоргидрни, из которых 16% были гистаминорезисте 
м образом, наши данные говорят о выраже 
торной недостаточности у людей в цветущем воз 
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7 


2 Исаеву 
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Череу 7229 слижбИ $ @РМИИ 


Первые 2 недели службы 8 армии 
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ТУ, 1 о Собственные иные 
и ТЕХ Же и ЯеСЬ ИРИПИТРИР возраст ет? 2/ 02.25 ЛР 
в ОДИНАКОВЫ п 


Пониженная 
ИАтобыитенав ЖОСИОТНОСТЬ хх кисветнос те 


Янашиитас 


С] ледмая кижлолность (норлеа) 


‹ом Боас- 
Рис. 5. Кислотность при исследовании с Завтрако 


Эвальда. 


‹ заболева- 
Возникает вопрос о наличии У обследованных 3 


НИЙ › 
й желудочно-кишечного тракта. 


ня диспепсиче- 
ы уж новании наличе + 
Уже отмечали, что на ос я области и секретор 


ских ь 
ких явлений, болей в эпигастральной ыы 
ь 


ных нарушений у 180/ обследованных был поставлен диагноз 


хронического гастрита. ь 

Из 82%/ здоровых лиц 56% не предъявляли никаких жа. 
лоб со стороны желудочно-кишечного тракта, а, 26% жалова- 
лись на непостоянные диспепсические расстройства (отрыхж- 
ку, изжогу и др.). ; 

Таким образом, в подавляющем большинстве мы обследо- 
вали молодых, здоровых, мускулистых людей, обладавших 
хорошим аппетитом, с прекрасным. состоянием жевательног 
аппарата, без диспепсических явлений, с чистым анамнезом 
в смысле наличия перенесенных в прошлом инфекционных 
заболеваний. Поэтому и все секреторные . сдвиги, установ- 
ленные у них, нужно объяснять только качественными осо- 
бенностями их питания. 

Применявшиеся нами методики дали возможность, кроме 
изучения секреторных сдвигов при действии разных раздра- 
жителей, определять также типы секреции. 

Мы уже указывали, что весь обследованный контингент 
в зависимости от особенностей питания был подразделен на 
две группы. 

Лица, входившие в первую группу (143 человека), дли- 
тельно находились на преимущественно белковом (мясном) 
питании, и именно в этой группе наблюдались наиболее вы- 
раженные тормозные реакции. Большинство относилось к 
тормозному или инертному типу секреции (соответственно 
65 и 18%), в то время как к возбудимому типу принадлежа- 
ло только 6,3%. 

Лица второй группы: (43 человека) находились в периоде 
приспособления к новому ‘диететическому режиму, и поэтому 
данные, относящиеся к этой категории обследуемых, харак- 
теризуются пестротой секреторных типов. Возбудимый тип 
секреции был обнаружен во второй группе у 280/, обследо- 
ванных, т. е. среди лиц этой группы встретился почти в 5 раз 
чаще, чем среди лиц первой группы. Тормозной тип в этой 
группе был установлен в 2 раза реже, чем в первой группе, 
причем секреторная недостаточность имелась только у 12%, 
тогда как в первой группе —у 37%' обследованных, из кото- 
рых у большинства определялось Аз. 

Все это дает нам основание считать, что выявленные 
секреторные сдвиги не являются стабильными, что переход 
к другому по качеству питанию приводит к перестройке уста- 
новившегося типа секреции и что даже тормозной тип секре- 
ции может перейти в возбудимый, пока не установится новая 
«норма» секреции. Можно думать, что даже резкие секретор- 
ные сдвиги также нестабильны и могут при смене качества 
питания перейти в «нормальный» тип. Этим и объясняется, 
что секреторная недостаточность среди обследованных лиц 
второй группы встретилась нам в 3 раза реже, чем среди об- 
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дованных первой группы. В дальнейшем это б 
динамическим наблюдением в клин ыло 


под- 
виях. ических усло- 

Таким образом, типы секреторной реакции у об 
ного контингента людей обусловлены едина ЫВ 
келезистого аппарата желудка, которая в свою оне от 
висит от сложных нейро-гуморальных сдвигов оС т 
щих под влиянием питания, содержащего а И 
личество животных белков. Выявленные изменения ети 
ности подтверждаются данными, полученными при исследо- 
вании секреции натощак. ее 

Наличие секрета натощак является общепризнанным 
фактом и объясняется суммой различных условнорефлектор- 
ных влияний внешней среды; поэтому следовало бы ожидать 
уменьшения количества содержимого натощак и снижения 
его кислотности во всех случаях, когда заторможена первая 
сложнорефлекторная фаза секреции, что отчетливо и следует 
из нашего материала. 

Мы получили содержимое натощак у 96$ обследован- 
ных, однако свободная соляная кислота определялась из них 
только у 216/о. В первой группе свободная соляная кислота 
в содержимом желудка, взятом натощак, была определена 
только у 9,8% обследованных. Подобных данных мы че 
встретили в доступной нам литературе. Мы считаем, что 
они характеризуют пониженную возбудимость нервно-желе- 
зистого аппарата желудка к рефлекторным раздражителям 
при преимущественно белковом питании в период покоя. Во 
второй группе обследуемых свободная соляная кислота в 
содержимом желудка, взятом натощак, была определена У 
56%, что говорит о повышении реактивности нервно-желе- 
зистого аппарата желудка в период приспособления к Ново" 
му по качеству питанию. 

Наличие желудочного содержимого натощак не говорит 
еще о секреции, так как оно может быть другого ее 
дения (пилорический сок, заброшенное кишечное содержимое 
ит. д.). | 

м о секреции свидетельствует наличие жи 
кислого секрета, содержащего свободную соляную рем 
однако при нормальной возбудимости 544. всегда 
аппарата секреция натощак определяется ое В что 
И почти не встречается при пониженной возбудим у 
Яено видно из изложенных данных. 
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пепсических расстройств. Например, у людей сгиперацидным 
возбудимым типом секреции не отмечалось симптомов аци. 
дизма, а у людей с тормозным типом при наличии даже ги. 
стаминорезистентных форм секреторной недостаточности не 
было никаких расстройств функции пищеварения. У тех жь 
людей, которые предъявляли некоторые диспепсические жа. 
лобы, последние возникали при таких диететических погреш- 
ностях, которые говорят скорее об исключительной стойко 
сти пищеварительной системы, чем об ее слабости. 

Однако жизнь показывает, что столь, казалось бы, нера- 
циональное питание отнюдь не отражается на состоянии здо- 
ровья населения, так. как, кроме довольно распространенных 
гипацидных гастритов, не имеется заболеваний, которые 
можно было бы связать с качеством питания, что отмечал 
и К. Н. Шапшев (1930), изучавший питание алтайских кирги- 
зов-скотоводов. 

Наши данные относятся к изолированной секреторной 
функции желудка, поэтому мы не можем судить об измене- 
ниях, происшедших в функцион 
органов пищеварительной систе дея- 
тельность пищеварение 

й пищей. Все многообраз- 
роявлениях организма в 
приспособление к избы- 
при котором резкие секретор- 
ью компенсированы, и поэтому 
к патологические. 
длительные секреторные нарушения, особенно с 
резко выраженной секреторной недостаточностью, могут, 
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качества питания даже у здоровых людей 
паются появлением диспепсических расстройств. 

Ку. П. Павлов писал, что «разной пище отвечает с 
кота, а при долговременности того иль у ТЫ 
работа, б ы . * другого пищевого 
режима вырабатываются определенные и стойкие характеры 
желез, И быстро изменить их нельзя или не легко. Вот поч 
му при резких переходах с одной еды на другую, в особенно- 
си с менее обильной на более обильную, как, например 
в случае перехода к так называемой скоромной еде после про. 
должительных русских постов, так часто встречаются И. 
вые расстройства как знак временной неприспособленности 
желез к новой пищеварительной задаче» 1. 

Приведенные выше работы П. Е. Розенфельда (1930), 
Н. И. Ковалева (1931) показали, что у здоровых красноар- 
мейцев показатели кислотности через год пребывания в ар- 
мии на рациональном питании сузились в пределах принятых 
норм, в то время как в начале службы в этом отношении 
имелись большие колебания. 

В заключении своих «Лекций о работе главных пищева- 
рительных желез» И. П. Павлов говорит, что «есть случай и 
крайне резкого, и совершенно как бы немотивированного 
расстройства пищеварительного канала. С современной фи- 
зиологической точки зрения в таких случаях можно было бы 
думать, между прочим, и о вмешательстве секреторно-задер- 
живающей нервной системы, приведенной в чрезмерное и 
ненормальное раздражение той или другой причиной». 

Полученные данные о резких секреторных сдвигах у здо- 
ровых людей являются иллюстрацией к этой мысли великого 
физиолога. 

Что же подсказал монголам опыт поколений в приспособ- 
лении к столь своеобразному питанию? ь 

В летний период араты-скотоводы питаются исключи- 
тельно молочными продуктами, причем с весны различные 
кислые молочные продукты и позже кумыс, имеющий резкий 
о вкус, составляют основу питания в Теплое время 
ода. 

‚И. П. Павлов писал, что «между всеми вкуса! ие 
НОЙ распространенностью пользуется кислый вкус, потреб- 
Употребляется ряд кислых веществ»?. И далее: а ся 
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(«арул»), который является единственным источником КИСло- 
ты в зимнее время. 

В летнее время молочное кислое питание не предъявляет 
чрезмерных требований к пищеварительному аппарату здоро- 
вого человека. 

В зимнее время араты переходят на преимущественно 
мясное питание, содержащее огромное количество белка в 
суточном рационе. В том или ином количестве в мясе всегда 
содержатся жиры, следовательно, создается комбинация 
жира с белковой пищей, которая, как пишет И. П. Павлов, 
«представляется особенно тяжелой, подстать только СИЛЬНЫМ 
желудкам и субъектам с отличным аппетитом»: на таком 
питании араты находятся ряд месяцев в году, и в этот пери- 
од пищеварительному аппарату предъявляются чрезмерные 
требования. В этих условиях огромное значение имеет спо- 
<0б заготовки мяса и способ его употребления в пищу. 

Скот забивают осенью, в период наибольшей упитанности, 
и мясо заготавливают в мороженом (частично сушеном) виде. 

При приготовлении мясо несколько недоваривают, что 
обеспечивает ему лучшие вкусовые качества, питательность 
и, кроме того, облегчает переваривание в желудке. 

Таким образом, секреторная функция желез у аратов при 
сезонном питании подвержена резким колебаниям от возбуж- 


дения к торможению и обратно, что при смешанном пита- 
нии, по-видимому, столь явно не выражено (хотя сезонность 
питания и имеет место). 

Имеется ли какая-либо целесообразность в столь резких 
изменениях секреции? Для ответа на этот вопрос требуется 
проведение ряда исследований Функций других отделов пи- 
щеварительной системы. 
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о Из отдела лечебного питания (зав. — проф. Ф. К. Меньшиков) 
же Рентгенокимография сердца имеет большое значение 
Я Же и в оценке функционального состояния сердечной мышцы и да- 
дебания ты же обладает известными преимуществами перед электрокар- 

НАТ лиографией (М. М. Владысик и Б. М. Соскина, 1939; 


ри смешанном г 
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Э. М. Гелынтейн, 1937; М. А. Иваницкая, 1955). 
Наша работа в этом направлении при динамическом при- 
менении нагрузочной рентгенокимографии у больных гипер- 


ость В 0 тонической болезнью, леченных гипохлоридной диетой, по- 
уТОт 8070 ыы казала отчетливые сдвиги в сторону улучшения функциональ- 
увеличении 


ного состояния миокарда, выразившегося в 
амплитуды зубцов левого желудочка и в ряде случаев в ис- 
чезновении патологических элементов в морфологии их. Это 
обстоятельство тем более важно, что электрокардиографиче: 
ская картина в динамике не дает соответствующих сдвигов. 
_ Рентгенокимографическому исследованию подверглось 
25 больных, страдавших гипертонической болезнью, из них 
13 мужчин и 12 женщин; в возрасте 21—30 лет было 3 боль- 
ных, 31—40 лет — 3, 41—50 лет — 13, 51—60 лет—6 больных. 

Первая стадия заболевания отмечалась У 2 боль 
П стадия —у 12, ИГ стадия —у Пи ГУ стадия —уУ 07 
Оольной. * 
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целью выявления запасных сил миокарда (Кинле). Второе 
кимографическое исследование производилось в конце лечь- 
ния диетой, бедной животными белками. 


Результаты наблюдений 


Больных, страдающих гипертонической болезнью | ста- 
дии, было двое: мужчина 41 года и женщина 98 лет. 

Больные поступили в клинику с жалобами на головные 
боли, боли в сердце, утомляемость и пониженную работоспо- 
собность. 

При клиническом обследовании у обоих больных отме- 
чалось высокое артериальное давление (170/115 и 180/105 мм). 
Размеры сердца умеренно увеличены за счет изолированного 
увеличения левого желудочка; аускультативно отмечен ак- 
цент второго тона на аорте и в одном случае систолический 
шум на верхушке сердца. 

Рентгенокимографическое исследование у обоих боль- 
ных показало увеличение зоны левого желудочка, малую 
амплитуду зубцов левого желудочка (1,5—2 мм); зубцы 
левого желудочка у одного больного были расщеплены у 
верхушки, у второго форма зубцов была копьевидной. Тип 
пульсации у одного больного был первый, у другого больно- 
го — второй. Правый контур смешанный, т. е. меньшее коли: 
чество полос с желудочковыми зубцами и большее — с пред- 
сердными. У одного больного имелось увеличение предсерд- 
ной зоны, у другого она была нормальной. Аортальные зубцы 
слева нечетко дифференцированы. 

После нагрузки у одного больного был отмечен пе- 
реход второго типа пульсации в первый и увеличение амп 
литуды зубцов левого желудочка с 1,5 до 3 мм, те. на- 
грузка в этой стадии заболевания выявила наличие запасных 
сил миокарда. В морфологию зубцов нагрузка никаких из- 
менений не внесла. 

После лечения У обоих больных исчезли жалобы на го- 
ловную боль и улучшилось общее самочувствие. Объективно: 
размеры сердца и аускультативные данные остались теми 
же. Артериальное давление снизилось до нормальных цифр. 

Рентгенокимографическое исследование показало, что 
тип пульсации у обоих больных остался без изменений. 
Амплитуда зубцов левого желудочка у одного больного уве- 
личилась на | мм, у второго — уменьшилась на 0,5 мм; у это- 
го же больного увеличилась деформация зубцов, выразив- 
шаяся в появлении диастолической и систолической ступень- 
ки, т.е. выявилось ухудшение рентгенокимографических 
показателей. 

После применения нагрузки у этого же больного, как и 
до лечения, отмечалось небольшое увеличение амплитуды 
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дал 12 больных была гипертоническая болезнь 
(из них 6 мужчин). Возраст больных распределя 
щим образом: 42—47 лет—5 больных, 
40—51 год — 5, 37 лет — одна больная. 

Все эти больные ии поступлении в клинику предъявляли 
обычные при гипертонической болезни жалобы (головная 
боль, тяжесть‘ в голове, общее плохое самочувствие). а а. 
ры сердца у всех больных были увеличены в той или иной 
мере. Систолический шум на верхушке сердца определялся 
уб больных, акцент на аорте —у 10 больных. Артериаль- 
ное давление у этих больных колебалось от 170/100 до 
990/120 мм. 

При рентгенокимографическом исследовании выявилось 
увеличение зоны левого желудочка у 9 из 12 больных. Пер- 
вый тип пульсации наблюдался у 5 человек и второй — у 2 

Амплитуда зубцов левого желудочка свыше 3 мм наблю- 
далась у 3 больных, 3 мм — у одного больного, 1,5—2 мм — 
уб больных и не более 0,3 мм —У 2 больных. Это говорит 
0б ослабленной сократительной функции миокарда. Форма 
зубцов у 6 больных была копьевидной, у 6 — зубцы были 
расщеплены. 

Изменения в морфологии левожелудочковых зубцов в ви 
де добавочных зубчиков были обнаружены у 8 больных, на- 
личие ступенек систолического и диастолического характе- 
ра—у 2 больных. Предсердная зона представлялась увели- 
ченной у 3 больных от 2,5 до 3 полос. Амплитуда аортальных 
зубцов слева исчислялась: у одного больного в 3,5 ММ, 

УЗ— 2,5 мм, у4 — 9 мм, у 3 — 1,5—1 мм и у одного Ось 
го эта зона была неотчетлива. „ = 

Амплитуда зубцов правого желудочка овиа» кей 
У 6 больных — 3—3,5 мм иу 2 больных — 5 мм, как это ча- 
сто бывает у больных гипертонической болезнью {извраше- 
ние соотношения амплитуды на правом и левом контуре 
И. А. Иваницкая, 1955). 

ы После нагрузки у 4 из 12 больных 

амплитуды левожелудочковых зубцов, 

о запасных сил миокарда. ав 
ие только у 2 больных, У 96 то 

УЗка не оказала влияния на амплитуду ЗУ 


с 

ации также не изменился. > ноофолони 
зу олее отчетливо ВыЯвились изменения ю р 
оков: расщепление зубцов (у о больных из и ее 
они были копьевидными. У 2 больных ПоЯ 


В 
Лическ . 
=: — плато Н 
покое. ступенька, у 2 , 


П стадии 
лся следую- 
26 лет — один, 


выявилось уменьшение 
т на от- 


что указывае 
ие амплитуды На` 
1х 6 больных На” 
в. Тип ПУЛЬ- 


отмечавшееся 
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После лечения у всех больных улучшилось общее само- 
чувствие и уменьшились или полностью прекратились голов. 


ные боли, боли в сердце и т. д. (табл. 1). 
Таблица | 


Симптомы у больных с ‘заболеванием П стадии 


Артериальное Жалобы 
давление больных 


Головные 
Головокру- 
жение 

Шум в ушах 
Пошатывания 
Боли в сердце 
Одышка 
Слабость 
Утомляемость 


боли 
в голове 


Тяжесть 


= 
[2 


Нормализова- |Исчезли 
лось (у 3) 

Снизилось, но Умень- 
остается еще | шились 
повышенным 


(у 8) 
Без изменения Остались 


(У!) 


Артериальное давление нормализовалось у 3 больных, 
у 8 — оно снизилось, но оставалось повышенным и у одного 
больного артериальное давление оставалось более или менее 
стабильным на протяжении всего курса лечения. Размеры 
сердца не уменьшились, физикальные явления остались без 
изменений. 

Рентгенокимографические показатели сердца у больных 
с заболеванием П стадии после лечения изменились следую- 
щим образом. Переход первого типа пульсации во второй 
стмечен у 2 больных, из второго в первый — у одного боль- 
ного. Увеличение амплитуды левожелудочковых зубцов на- 
блюдалось у 3 больных и уменьшение —у 7 больных; 
У 2 больных амплитуда зубцов оставалась прежней. Что ка- 
сается морфологии зубцов левого желудочка, то здесь так- 
же не отмечалось уменьшения патологических изменений, 
наоборот, у одного больного появилось расщепление зубцов, 
у 3 — добавочные зубчики. 

Зона: правожелудочковых зубцов остается увеличенной, 
причем в одном случае, когда до лечения отмечались сме- 
шанные зубцы, после лечения все зубцы стали чисто желу- 
дочковыми с большой амплитудой, что говорит об увеличе- 
НИИ правого желудочка. Предсердная зона уменьшилась у 
одного больного; у этого же больного увеличились зоны зуб- 
цов левого и правого желудочков. Это позволяет думать, что 
в данном случае зубцы увеличенного левого желудочка пе- 
рекрывают зубцы зоны предсердия. Аортальные зубцы умень- 
шились у 5 больных, а у 4 больных амплитуда зубцов 
осталась неизмененной. 

Таким образом, сократительная способность миокарда у 
больных с заболеванием П стадии, по данным рентгенокимо- 


> 
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Урса лечения, Рае 
[ ЯВЛЕНИЯ остализ $ 


Е 
> ВИ 
- 

а 


лечения у 7 больных ухудшилась 3 
ое лась, ау — 


ручшилась. са посл Ч 

У Нагрузка пс сле лечения у 9 больных не в 

х изменений, У одного больного было обнар ее ыявила 
амплитуды левожелудочкового зубца ее уве- 

ость полученного небольшого увеличения ыы 
после нагрузки амплитуда уменьшилась) и у а 

шение и без того малой амплитуды р 

умень з уды, т. е. полное отсут- 

ствие запасных сил миокарда. 

Гипертоническая болезнь Ш стадии была у 11 человек: 

‚5 мужчин в возрасте 43—55 лет иу 6 женщин в ет 

48—56 лет (одна больная была 29 лет). Зи 

Больные, помимо жалоб на сильные и постоянные голов- 
ные боли и резкую слабость, жаловались на сердцебиение 
боли в сердце, одышку. Артериальное давление у этой груп. 
пы больных колебалось от 220/100 до 240/140 мм. - 

Результаты рентгенокимографии сердца больных сле- 
дующие: первый тип пульсации был у 2 больных, второй тип 
пульсации —у 9 

Левожелудочковая зона была увеличена у всех 1! боль- 
ных. Амплитуда левожелудочковых зубцов у 10 из 11 боль- 
ных была очень малой, не свыше 2 мм, у одного из них амп- 
литуду зубцов не удавалось даже измерить. Только в одном 
случае амплитуда левожелудочковых зубцов превышала 
9 мм. 

Патологические сдвиги в морфологии левожелудочковых 
зубцов у больных с заболеванием [Ш стадии были больше и 
отчетливее выражены: расщепление зубцов отмечено У 
7 больных из 11 и у одного больного зубцы еле улавлива- 
лись. Чаще наблюдались другие изменения: ступеньки диа- 
столического и систолического характера — У 7 больных, пла- 
10 —у 3, добавочный зубчик — У 3 больных И Т. Д. 

Правый нижний контур У 8 больных образован желудоч- 
ковыми зубцами с большей амплитудой, чем У левых зубцов 
(3—5 мм). У 3 больных правый контур был нечетким. 


Что касается предсердной зоны, то у 4 больных она была 
у 5 — увеличенной. 


никаки 
личение 
нестойк 


неч > [3 

“четкой, у 2 — уменьшенной, 2 а 
Аортальные зубцы у половины больных были ин 

амплитуды — до 0,5 мм, У 4 больных амплитуда равн ре 


дой 3 мм встретились У 


и 
‚о мм. Зубцы с амплиту : з 
НЫХ; высок УД а В тя РЕ Г  ИЗЫ И больных: 

‚ высокое диастолическое колено — > ю ельшение 
ам осле нагрузки у 3 из 6 больных выявилось У\ 9 величе. 
ТУДЫ левожелудочковых зубцов, У, м о боль- 
ни: Амплитуда зубцов осталась прежней (малой у с 
— Улучшения в морфологии зубцов не ал . С) 
ых изменений со стороны ЗОН о Ы . 

30 вого’ пре? 
ЛОС Убцов и зубцов пра 


Нагрузочную кимограмму нельзя было сделать Уб и 
11 больных из-за тяжелого их состояния. 

После лечения жалобы больных не счезли, но у боль. 
шей части уменьшились (табл. 2). 


Таблица 9 
Симптомы у больных с заболеванием ИТ стадии 


Артериальное Жалобы 
давление больных 


Головные 
Головокру- 
жение 
Шум в ушах 
Пошатывания 
Боли в сердце 
Сердцебиения 
лабость 
Утомляемость 
Раздражи- 
тельность 
Плохой сон 


боли 
в голове 


Тяжесть 
[е 


[> 
[9 
© 


Нормализова- — 
лось 
"Снизилось, но |Умень- 
остается повы- | шились 
шенным (у 6) 
Без изменения |Остались 


(у 5) 


> 
а 
— 


Артериальное давление, как видно из табл. 2, у боль- 
ных не нормализовалось. Артериальное давление снизилось, 
но все же оставалось еще сравнительно высоким У 6 боль- 
ных. У 5 больных оно держалось стабильным на протяжении 
всего курса лечения. Размеры сердца оставались увеличен- 
ными, аускультативные данные не изменились. 

Рентгенокимографическая картина у больных с заболева- 
нием в ПШ стадии после лечения или не выявляет никаких 
<двигов, или дает незначительные сдвиги в сторону улучше- 
ния или ухудшения. 

В одном случае наблюдался переход второго типа пуль- 
<ации в первый тип. 

У 4 больных имелось небольшое увеличение амплитуды 
левожелудочковых зубцов до 1 мм, у 2 больных — уменьше- 
ние ее иу 4 — амплитуда осталась такой же малой, как и до 
лечения, т. е. чаще она оставалась без изменений или ухуд: 
шалась. 

Улучшение морфологии зубцов выявилось только у 2 боль- 
ных — исчезло плато. У других больных морфологические 
изменения оставались в том же положении или несколько 
ухудшились за счет появления добавочных зубчиков, ступе- 
нек ит. п. 

При нагрузке после лечения в 2 случаях было выявлено 
увеличение амплитуды левого желудочка до | мм (в тех 
случаях, когда в покое амплитуда оставалась неизмененной) 

Итак, больных типертонической болезнью [ стадии было 
всего двое: у одного из них после лечения амплитуда зубцов 
левого желудочка уменьшилась на 0,5 мм, а у другого — 
увеличилась на | мм, оставаясь малой. 
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12 больных гипертонией П стадии после лечения 
у 7 из ь ухудшение функционального состояния сердеч- 
я юдалос и лишь у 3 больных из 19 имелось незначитель 
* МЫШЦЫ 1 
й МЫ 


ие. Из 11 больных с ПТ стадией заболевания 
речи. тебольшое увеличение ампли- 


чения лишь у 4 было 1 
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Г Ру & ы ук 
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В —ппоние функционального состояния сердечной 

на ух) $ 


Выводы 
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ка инамики функционального состояния мио- 
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Е в этой диеты. 
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17 Значение белка в питании 


Это позволяет дифференцировать нарушения гемодинамики 
и применять более направленно то или иное лечение в зави. 
симости от характера патологических сдвигов. 

Для решения вопросов о нарушениях гемодинамики или 
для изучения влияния того или иного воздействия нужно 
знать не только величины артериального давления крови, 
но и величины отдельных гемодинамических факторов. Это 
вместе с вычислением внешней работы сердца даст более 
полное и правильное представление о состоянии и о нару- 
шениях гемодинамики. Определение величин гемодинамиче- 
ских факторов необходимо производить одновременно ввиду 
указанных взаимоотношений их между собой. Для этого 
можно использовать физический метод О. Франка, основан- 
ный на закономерностях в образовании указанных свойств 
пульсовой волны, скорости ее распространения, периодов ее 
колебаний и длины. 

Здесь мы не можем подробно касаться методики опреде- 
ления гемодинамических факторов и доказательств правиль- 
ности получаемых результатов и отсылаем читателя к ори- 
гинальным работам Вецлера и Бегера (\Ме2ег, Вбоег), 
Н. Н. Савицкого и др. 

Запись пульсовой волны мы производили на смонтиро- 
ванном нами в 1948 г. зеркальном электрокардио-сфигмо- 
осциллографе, о чем в свое время было доложено в Кардио- 
логической секции Московского терапевтического общества. 

На основании исследования более чем 600 больных как 
без нарушений гемодинамики (200 больных), так и при ги- 
пертонической болезни (400 больных) мы установили сле- 
дующие величины гемодинамических факторов. При нор- 
мальном артериальном давлении около 120/70 мм ртутного 
столба и среднем давлении 70—80 мм эластичность и перифе- 
рическое сопротивление равны около 1000 дин см/секб! с от- 
клонением в ту или другую сторону на 159/0. (Систолический 
объем равен 80—100 смз (величина систолического объема, 
получаемая по этому методу, несколько выше, чем при опре- 
делении по методу Грольмана). При гипертонической болез- 


случаях до 4000—6000 дин см/секб. В последних случаях си- 
столический объем может быть даже пониженным 
(40—50 смз), вероятно, компенсаторно. 

При начальных стадиях гипертонической болезни имеется 
повышенный систолический объем, а также часто наблю- 
дается уже повышенное эластическое напряжение. Во И ста- 
дии заболевания отмечается стойко повышенное эластиче- 


' Периферическое сопротивление определяется в силовых единицах, 
т. е. в динах, количество которых тратится на преодоление сопротивления. 
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‹ение и часто повышен 
напряж ено периф м 
ское 1 е: в Ш стадии болезни резко ты ферическое Жо. 
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м, к пе ского напряжения. . вышением эла- 
и возможност 
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ца м ‚ по исследованию гемодинамики при типе е дан- 
м 2 В пезни: наша задача состоит в изучении влипертонической 
| намик з КИВОТНо- 
о ми белка на темодинамику при этом заболевании, 
Ра Изучение влияния различного содержания в пище живот 


ного белка на гемодинамику было проведено н 


Й ами у 60 больк- 
и % ных гипертонической болезнью. Им произвед р мы 


м й чин гемодинамиче ено 265 иссле- 
\| дований вели 1 ских факторов в начале 


Жо ески 
ан ь щения, при переходе на другой режим питания и в конце 
№, | лечения. Кроме общепринятых диет № 15 (общая «рацио- 


ТЯ \ | нальная») и № 10 (диета при сердечно-сосудистых ‘заболь- 
И О заниях), применялись специально выработанные диеты: 
Е Затальт пробная гипертоническая № 2, диета № 7В. Все диеты с 
аем Ча различным содержанием животного белка, состав пищи, 
а (Мы, калораж и количество поваренной соли в разных исследо- 
и ванных нами режимах питания приведены в табл. 1. 
ВОДИДИ На то, Таблица | 
МеКтрокардим м Белок в граммах Е = $ 
в": ь Диета А Ё Ё 5 8 Ех 2 а Е 
ВтИЧеского обдать вых | 28 | 358] 8 |2 О 
Пе 2 
чем 600 больннх и: Е 
№ 15 20 58 42 |100 |100 | 500 | 15 |3500 
ка к еее г а 38 80 75 | 400 7 [2500 
бы ож) он ое ры 49. | оби бе зббан МО ТОО 
№ 7В ссолю . . .| 12 25 | 27,5 | 30 |. 87 | 311 
Преил : 
а НЫ белко м 50 10 60 60 | 200 | — |2100 
| увеличенным ` количе- с 420 3Зыл 12 805 
ством б ет ща 10 45 75| 555 | — |1800 
титеЛЬная Ч Е 5 44 44 80 | 225 за 
колебался от 40. до 


Возраст большинства больных 
О лет. По стадиям заболевания и по 
Модинамики больные распределялись следу 
табл. 2). Таблица 2 


формам нарушений ге- 
ющим образом 


Гипертоническая болезнь 


11 стадия Всего 


|1 стадии А|И стадии Б 


1 Нарушения 


0 

| Зоъемно-ластические д Е . р | ы 
стически-периферические 

17* 


При поступлении в клинику одной группе больных 
(32 человека) была назначена диета № 15, содержавщая 
15 г поваренной соли. 

Через 3—5 дней под влиянием пребывания в Клинике 
наступало некоторое снижение артериального давления п 
уменьшение отклонений гемодинамических факторов, что 
можно было отнести за счет воздействия общего режима 
клиники и выключения больного из рабочей обстановки. 

Другой группе больных (22 человека) при поступления 
в клинику сразу была назначена пробная гипертоническая 
диета № 2 с 5 г поваренной соли, с некоторым понижением 
количества животного белка, уменьшением жира и общего 
калоража. У этой второй группы больных уменьшение дав- 
ления крови и отклонений гемодинамических факторов 
было более выражено, чем у больных, находящихся на дие- 
те № 15. При этом более резко уменьшалось перифериче- 
ское сопротивление ‘и особенно систолический объем. 

После стабилизации давления крови и величин гемодина- 
мических факторов на фоне диеты № 15 и пробной диеты 
№ 2 назначался тот или иной подлежавший исследованию 
режим питания. 

При применении диеты № 10, характеризовавшейся не- 
которым ограничением калоража, выключением соли, эк- 
страктивных веществ и уменьшением белка до нижней гра- 
ницы физиологической нормы, у больных отмечалось даль- 
нейшее снижение артериального давления и улучшение 
гемодинамических факторов. 

Таким образом, при гипертонической болезни `покой и 
выключение из рабочей и обычной домашней обстановки 
дают уменьшение нарушений гемодинамики: последняя еще 
более улучшается при уменьшении калоража (при пробной 
‹диете № 2) и особенно при ограничении поваренной соли и 
экстрактивных веществ (при диете № 10). 

Для выяснения влияния уменьшения и даже полного 
выключения животных белков из пищи были проведены ис- 
следования гемодинамики на разгрузочных диетах. 

С этой целью 12 больным после диеты № 15 была на- 
значена диета № 7, содержавшая 10 г соли, т. е. почти без 
уменьшения количества поваренной соли, но с уменьшенным 
калоражем и почти полным выключением животного белка. 
При этом у 9 больных из 19 снова значительно понизилось 
периферическое сопротивление и эластическое напряжение 
(табл. 3). 

Другой группе, состоящей из 8 больных, получавших 
диету № 10 (резкое ограничение поваренной соли, 1—2 г), 
после некоторого улучшения и стабилизации гемодинамики 
была назначена диета № 7В без соли. В этих наблюдениях 
состав пищевого режима отличался только выключением 
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режимов питания < различиям 


Изменение кровяного давления и гемодинамических факторов У больных в зависимости от 
количеством животного белка 
ие факторы 


Гемодинамическ 
минимальное эластическое периферическое систолический 
напряжение сопротивление объем 


Артериальное давление 


максимальное 


без 
пере- 
мен 


Число 

боль- 

ных 1 
повы- |пони- | без |повы- |пони- 

зи- | пере- | си- зи- 

мен | лось | лось | мен 


пони- | без без |повы- пони-| без |повы- |пони- 
зи- пере- си- пере- си- зи- пере- си- зился 
лось | мен лось лось лось лось мен лось 


№ 10 с2г соли 


№ 7В с 10 г соли после дие- 
пе См за. 


№ 7В без соли после диеты 
№ 10 0ез соли . ‚ №. 


№ 10 после диеты № 7 без 
соли . . . . . а 


С повышенным количеством 
белка на фоне диеты № 10 


с 4 © бол «о Е-а . 


5 
|2 1 См. табл. 1. 


животного белка (49 и 2,5 г). При этом периферическоь 
давление снизилось еще более резко у 5 больных, а ея. 
тальных осталось без перемен (но оно снизилось Уже после 
получения диеты № 10). Эластическое напряж 


ение так Же 
снизилось. и 
% ЗИОСЛИМЕСНОР ПЕЛИ РЕНОР 14 итепиений | 
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Рис. 1. Изменение гемодинамических факторов в зависимости от 

количества животного белка в пище (в процентах отклонений от 
исходных величин). 


Артериальное давле 
максимальное понизил 
У остальных оно не и 
уменьшением перифер 
го напряжения повыс 
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ние изменилось следующим образом: 
ось у 4, минимальное — у 3 больных: 
зменилось, так как одновременно с 
ического сопротивления и эластическо- 


ился систолический объем (рис. 1). 


количе- 
льных гиперто- 


перифе 
р рического со- 
о ОВО о о-осовременным Представления 


ь ‚ока Е в проявлении этого заболева 
НИЯ. Снижение периферического сопротивления отмечалось п ь 
„ыключении белка из пищи независимо от количества и 
заренной соли. =. 

Аналогичное снижение величин гемодинамических факто- 
Ве 17 больных и при применении расти- 
и диеты из сырых овощей, в которой также исключен 


р 
тельной 
животный белок и значительно уменьшен калораж (ем. 


табл. 1). 

Для подтверждения того факта, что указанные изменения 
темодинамики связаны с содержанием в пище животного 
белка, мы исследовали гемодинамику у 10 больных при зна- 
чительном увеличении в пище количества животного белка, 
а именно до 125—150 мг животного белка на ‘фоне диеты 
№ 10. При этом мы отметили обратные изменения гемоди- 
намики; у 5 из этих больных артериальное давление и пери- 
ферическое сопротивление увеличились и У 5 больных они 
остались без перемен на высоких цифрах. 

Изменения гемодинамики зависят не только от абсолют- 
ного количества содержащегося в пище белка, но и от фона, 
на котором применяется то или иное изменение его содер- 
жания. Так, изменения гемодинамики В сторону повышения 
аналогичны тем, которые наблюдались при белковой На- 
грузке, когда переводили больных с диеты № 7_ на диету 
№ 10, содержавшую 70 г белка (в диете И ыЕ 
елок почти отсутствует). 

При этих и мы обнаружили У 5 больных -* 
Увеличение периферического сопротивления и У НИ 
ние минимального давления (сравнительно с гемодинам 


на «безбелковой» диете). о ы 
При длительном НВ диеты, содержащей пре. 
щественно животный белок (50 г), НО © резким Е -7 
НИем растительного белка (до 10 г, мы также ея чае 
зышение периферического сопротивления (у ве = 
че 4). Эти данные указывают на роль относительно 
ества животного ‘и растительного белка. я при примене- 
„и, ЗМенения гемодинамики обнаруживают 
той или иной диеты уже на 3-й день 
ие опытах с нагрузкой о 
ления мы отмечали увеличение а ы 
а астического напряжения > 2 
ли УЗ из 6 больных, У 2 больны? 
Ь без изменений и только У одного 


Лось 3 
эластическое напряжение. 


ВЫК. 


Улучшение гемодинамики при уменьшении количества 
животного белка в пищевом режиме идег параллельно улуч- 
шению общего состояния больных гипертонической болезнью: 
уменьшение головокружения, головной боли, сердцебиений 
чувства сжимания в сердце, улучшение сна и др. 1 

Для выяснения влияния длительности применения раз- 
прузочного режима питания ‘на гемодинамику больных ги. 
пертонической болезнью нескольким больным © высоким 


= 
‚Диета 115 Диета М с селью 


18 042 14 дигй й 


Ох 
Ы 
5 
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Диета 
0 623 сел 


Периверичес- 
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26ЪеМ 


Ироданое бевление 


Рис. 2. Изменение гемодинамики в зависимости от дие- 
ты с различным содержанием животного белка при 
гипертонической болезни. 


стойким артериальным давлением назначалась диета № 7В 
в течение 10—14 и даже 30 дней (см. диаграмму гемодина- 
мических сдвигов больного В-на на рис. 2). 

Можно отметить, что в ряде наблюдений только такое 
длительное применение разгрузки приводило к снижению 
периферического сопротивления. После применения разгру- 
зочных режимов питания с низким содержанием белка и с 
уменьшенным калоражем в дальнейшем гемодинамика мо- 
жет улучшаться и при назначении более полноценного 
питания, каковым, например, по сравнению с диетой № 7В 
является диета № 10, уже потерявшая до разгрузки свою 
эффективность. 

Приведенные результаты исследований показывают, что, 
как было сказано вначале, применение диеты № 10, содер- 
жащей минимальную физиологическую норму белка, пони- 
женный калораж с выключением поваренной соли и экстрак- 
тивных веществ, дает улучшение гемодинамики. Учитывая, 
что эта диета может применяться длительное время, ее мож- 
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но считать основной диетой при лечении 


ТИП о 

болезни. Е ертонической 
При гипертонической болезни со стойким 

овяного давления и особенно с резким НЫ 

? - нием я 

врического сопротивления (т.е. с высоким Ре пери 

авлением) › являющимся основным признаком мальным 


9 гипе м 
«кой болезни, является эффективность диеты с ить 
халоражем и с резко сниженным количеством ево 


белка. Но такая диета ввиду ее неполноценности може 
применяться в течение короткого времени, хотя в ок 
упорных случаях гипертонической болезни она без в р 
для больного может назначаться на 15—30 дней. реда 

Те же данные показывают, что для правильного пред- 
ставления о состоянии гемодинамики и для учета эффектив- 
ности того ‘или иного лечебного мероприятия, кроме арте- 
риального давления, необходимо исследовать и величины 
гемодинамических факторов и их соотношение с учетом 
клинического течения объективных и субъективных проявле- 
ний заболевания. 


Выводы 


1. Влияние различного содержания животного белка на 
темодинамику при гипертонической болезни определялось по 
изменению гемодинамических факторов: — систолического 
объема, эластичности артериальной системы и перифериче- 
ского сопротивления с учетом изменений субъективных И 
объективных симптомов заболевания. 

9 Величины основных гемодинамических факторов опре- 
делялись по методу О. Франка, который основан на измене- 
нии пульсовой волны — ее скорости, периодов колебаний 
и ДЛИНЫ. 

3. Изучалось влияние как резкого уменьшения, так и 
увеличения количества животного белка в пищевом рационе 
(до 150 г). 

м о гипертонической болезни, 
—Ш стадии, после применения так рее 
® 7В, содержащей 30 и растительного и только 2 ори 

ть белка, с 2400 кал, отмечено ПОНИЖЕ етотене- 

Ко ся ы 

а ОВО | тер явл ластического сопротивле- 

ром, и понижен 


ния артериальных сосудов. 3 

м При исключении поваренной ... 

Равно как и из ‚гих режимов 

Золее резкое ОЗОНЕ  Периферического и 
ЭЛастического напряжения. № 7В также сни- 
® 6. Артериальное давление при ие м. Это 
жалось, но в ряде случаев оно оставалос 

ООъясняется тем, что наряду с понижением 


главным образом при 
называемой диеты 


сопретивления и эластического напряжения на режимах с 
исключением белка, а равно и поваренной соли компенса- 
торно повышается систолический объем сердца. 

7. Увеличение количества животного белка до 195—150 г 
в сутки ведет к увеличению как периферического сопротив- 
ления, так и эластического напряжения. 

8. При диетах, содержащих малое количество белка, на- 
ряду с улучшением гемодинамических факторов отмечается 
улучшение субъективных проявлений заболевания: голово- 
кружений, тяжести в голове, неприятных ощущений в обла- 
сти сердца, одышки, плохого сна и др. 

9. Снижение количества животного белка в диете следует 
расценивать как разгрузочный режим, который может при- 
меняться при гипертонической болезни с лечебной целью. 

10. Длительность применения режима питания, содержа- 
щего пониженное количество животного белка для получе- 
ния положительного эффекта на гемодинамику при ее на- 
рушениях у больных гипертонической болезнью, должна 
быть индивидуально различной. В ряде случаев со стойким 
повышением артериального давления такое разгрузочное 
питание приходилось применять в течение 14—30 дней. 

11. Наблюдения при применении диеты № 10 с ограниче- 
нием поваренной соли показали хорошее влияние ее на ге- 
модинамику. Учитывая, что диета № 10 содержит нижнюю 
границу физиологической нормы животного белка и может 
применяться длительное. время, мы должны признать ее 
наиболее показанной для питания больных гипертонической 
болезнью. Диететический режим, содержащий пониженное 
количество животного белка, а тем более режим с полным 
исключением его надо считать разгрузочным, лечебным, ко- 
торый можно применять лишь в течение некоторого времени 
и в случаях, когда не отмечается улучшения при диете № 10. 

12. Наши исследования, кроме того, показывают, что при 
решении вопроса о состоянии гемодинамики и влиянии на 
нее того или иного лечебного мероприятия необходимо учи- 
тывать наряду с определением артериального давления 
величины основных гемодинамических факторов. Это позво- 
лит более правильно оценить состояние гемодинамики, фор- 
мы ее нарушений и изменения гемодинамики в зависимости 
от лечебного воздействия. 


ВЛИЯНИЕ М 
СОДерЖИТ Нид 
то белка я мах 
ЖНЫ Прин 


К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ 

и 
С МАЛЫМ СОДЕРЖАНИЕМ БЕ 
нА ТЕЧЕНИЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 


В. И. Алиева и 5. Г. Парамонова 


Из отдела лечебного питания (зав — проф. Ф. К. Мень 
. о шШиков) 


Г. Ф. Ланг писал в своей монографии, что <...спорным, не- 
ясным остается и сейчас вопрос о количестве и а 
белков, в Частности животных, которые должны содержать. 
ся в пище гипертоников». д ь 

В клинической практике имеются наблюдения, показы- 
вающие, что чрезмерное употребление белковой пищи при- 
водит к повышению артериального давления. Так, Таннгау- 
зер, Ноорден, Штраусс, Нембург (Таппваизег, Хоог4еп 
З{гацзз, МетЬиго) и др. считают, что длительное избыточное 
потребление белка приносит вред. У больных гипертониче- 
ской болезнью, находившихся не слишком. долго на диете с 
повышенным содержанием белка, эти авторы ‘находили более 
высокое давление крови по сравнению с больными, находив- 
шимися на пищевом рационе, где количество белка составля- 
ло 80—100 г (цит. по В. Михельсону). Сэйл (Зайе, 1930) 
изучал величину давления крови У лиц, употреблявших 
только вегетарианскую пищу, и У лиц, находившихся на 
смешанной диете. Он отметил, что у тех лиц, которые боль- 
ше 10 лет получали вегетарианскую пищу, артериальное 
давление оказалось ниже, чем у лиц, употреблявших сме- 
шанную пищу (для той же возрастной группы). у 

Широкую известность получили наблюдения Кемпнера 
(Кетрпег), опубликованные им в 1844 г. Он предложил в 
качестве диететического лечения гипертонической болезни 
рисово-фруктовую диету, содержащую лишь 20 г белка рас- 
тительного происхождения. Пища приготовляется без. добер 
ления поваренной соли. Применив такую диету, ‚ей 
добился значительного снижения артериального давления у 
62% из 500 больных. Наряду со снижением Воевал вот 
давления отмечалось значительное улучшение ыы 
электрокардиографических данных, а В ВЯ = ее 
Уменьшение размеров сердца. Применение такой д неее 
гласно данным Кемпнера, не вызывало появления 2 чеха 
тельного азотистого баланса. Позднее Змея торил 
Е’ мраниВмаот рисоворт болезнью. Из 
раны йены зреет 40 г животного белка; 
я больным автор добавлял к фене не было констатиро- 
и из диеты исключалась. При ЭТ мя, Вместе с тем до- 
“НО повышения артериального давления. 


сь быстрым 
Завление 10 г поваренной соли сопровождало ы 
201 


подъемом как систолического, так и диастолического арте- 
риального давления. Наряду с этим появлялись головные 
боли и другие симптомы гипертонической болезни. У 3 боль. 
ных автор предполагает наличие отрицательного азотистого 
баланса. 

Ученики М. М. Губергрица —В. Михельсон, Е. Коло- 
ваева, Р. Лирцман (1934) — изучали белковый обмен у боль- 
ных язвенной болезнью при длительном неполноценном бел- 
ковом режиме (иногда до 40 дней) и установили, что у 
исследовавшихся больных в состоянии покоя при содержании 
белка 0,6—0,7 ги 35—40 кал на 1 кг веса удавалось под- 
держивать положительный азотистый баланс, хотя белок на 
80—90% состоял из неполноценного белка — желатина. 

Диетотерапия, проводимая при гипертонической болезни 
до последних лет, состояла в применении гипохлоридных ре- 
жимов, разгрузочных дней и диеты, обогащенной солями 
магния. Однако в тяжелых случаях заболевания упомянутые 
диеты не давали терапевтического эффекта. Поэтому обна- 
деживающие данные Кемпнера, Таннгаузера, Нордена, 
Штраусса, Нембурга и др. о положительном влиянии мало- 
белковой диеты при гипертонической болезни и научно не 
обоснованные рекомендации практических врачей ограничи- 
вать белок (мясо, яйца) в диете таких больных побудили 
нас провести наблюдения над влиянием малобелковой диеты 
на течение гипертонической болезни. Эти наблюдения прово- 
дились нами следующим образом: первые 7—14 дней для 
адаптации больного в условиях клиники и исключения влия- 
ния фактора покоя больные получали физиологически пол- 
ноценную диету, содержавшую 3000 кал, 100 г белков, 
100 г жиров; 400—450 г углеводов, 12—15 г поваренной соли 
и физиологическую норму витаминов. Затем для выявления 
роли уменьшенного количества белков и фактора ахлорид- 
ности в пищевом рационе больного гипертонической 6б0- 
лезнью проводились наблюдения на двух группах больных: 
одной группе сначала назначали диету с малым ‘содержа- 
нием белка, но с нормальным содержанием поваренной соли, 
и затем «малобелково-ахлоридную» диету. Второй группе 
больных, наоборот, сначала назначали ахлоридный режим 
питания, содержавший физиологическую норму белка, после 
чего уже давали малобелково-ахлоридную диету. Каждую 
диету ‘больные получали в среднем в течение 2 недель. 

Для наблюдения над влиянием диеты с малым содержа- 
нием белка на течение гипертонической ‘болезни отбирали 
только таких больных, у которых в анамнезе имелось стой- 
кое повышение артериального давления, не снижавшегося 
не только при длительном отдыхе, но и при санаторном или 
стационарном лечении. Нами Сыло обследовано 55 больных 
гипертонической болезнью (30 ‘мужчин, 25 женщин) без 
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женного нарушения функции 


злинически выра 
‹ й; г 95 поч 
тих осложнений; м них у 25 больных была И а и дру- 
== с з ия заб 
евания, У р 2 больных — 1х а: 
больных колебался от 26 до 5 : стадия; 


96—30 лет, 4—в возрасте 31-40 Рене возрасте 
41-50 лет, 13 больных — в возрасте 51—60, 5 = возрасте 
авление У большинства больных при а Артериаль- 
клинику было в пределах от 220/120 до д ыы в 
у2 больных — 170/90 мм. мм и лишь 

Для учета результатов лечения мы пользовались сле 
щими обозначениями: лись следую- 
1) «полный эффект» — при снижении артериального 
ления ДО нормальных цифр и исчезновении всех жалоб; 2 

2) «значительный эффект» — при нормализации артери- 
ального давления, но сохранении части жалоб или ты ыы 
ном исчезновении ‘их, но отсутствии снижения артериаль- 
ного давления до нормы; 

3) «частичный эффект» — при улучшении самочувствия и 
неизмененном артериальном давлении или при некотором сни- 
жении артериального давления, но сохранении всех жалоб. 


ное Д 


Результаты, полученные при применении диеты 
с малым содержанием белка 


м белка и нормальным содер- 
95—30 г растительных 
10—12 г поваренной 


Диета с малым содержание 
жанием поваренной соли содержала 
белков, 80 г жиров, 400 г углеводов и 
соли; всего 2500 кал. 

Указанную диету полу 
болеванием И стадии, 22 больных — 


чали 35 больных: 12 больных с за- 
ПП] стадии и один боль- 


ной с заболеванием ТУ стадии (табл №). 
Таблица 1 
ы 7 Гипертоническая 
болезнь. _ всего 
боль- 
Результат лечения п т ту р 
стадия стадия стадия | 

5 и а 
— 1 
Полный 1 ы ых ` 
О Еда } у $ д 
астичный В Г. |. 
Без эффекта А 4 : = 6 

Ухудшение ре ода 1 
22 1 35 

Итого 12 2 


ных 
Как видно из табл. 1, только У 3 и < ффект лечения. 


получен заметный (полный и значительны ‘больного с Е 
те ПЗ 3 больных только У ОТ нести за 
олеванием И стадии этот эффект можно 0 р 


диеты с малым содержанием, белков, у остальных >. больных. 
по-видимому, положительный эффект был получен за счет 
замедленной реакции на фактор покоя, так как уже во время 
пребывания на диете № 15 началось постепенное улучше. 
ние, которое продолжалось и во время нахождения больного 
на «малобелково-солевой» диете. 

У 16 больных, находящихся на «малобелково-солевой» 
диете, не было получено никакого терапевтического эффекта, 
ау 14 — констатирован лишь частичный эффект. При этом 
частичный эффект почти у всех больных был получен только 
за счет уменьшения субъективных ощущений, тогда как ар- 
териальное давление оставалось без изменений. Из субъек- 
тивных ощущений (табл. 2) «малобелково-солевая» диета 


Таблица 2 


Число ] Результат лечения 
больных, 
Жалобы поступив- без пере- 

ших с жа- | улучшение мен 
лобами 


ухуд- 
шение 


ПоовиНя абОль оО. 2% Г. 25 
Тяжесть в голове сора ПА 18 
Головокружения лье, 10 
ПЛОХОЙ сон ГЕЯ А, ЧЕ И 
Боли, в бсёрдце - и тезис 17 
Сердцебиения риь.>- ОИ И 
Одеса теснина 6 


— 


Н> 92 + © мл 


— 
о-ьмлоюю 
| мы-= | > 


оказывала несколько большее влияние на мозговые явления, 
чем на сердечные: чаще наблюдались уменьшение головной 
боли, ощущения тяжести в голове, головокружения, улуч- 
шался сон. Реже исчезали боли в области сердца, ощущения 
сердцебиения и выраженная в той или иной мере одышка. 


Результаты, полученные при применении ахлоридной 
диеты с малым содержанием белка 


Больных, получавших ахлоридную диету с малым содер- 
жанием белка, было 46; из них 29 больных (12 больных со 
П стадией и 17—с Ш стадией) получали ее после «мало- 
белково-солевой» диеты. У 5 из 29 больных, находившихся на 
ахлоридной диете, был получен значительный и даже полный 
эффект (табл. 3). 

У 14 больных этой группы был получен частичный эф- 
фект, а 15 больных были выписаны без улучшения. В отли- 
чие от больных, находящихся на «малобелково-солевой» 
диете, у больных, находящихся на «малобелково-ахлорид- 
ной» диете, нередко наблюдалось не только улучшение 
субъективных ощущений, но и снижение артериального дав- 
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Таблица 3 


Гипертоническая болезнь | 


результат лечения ] | 


| | стадия Ш стадия 


Всего 
боль- 


1\ стадия | ных 


Полный 9 
Значительный 
Частичный 
Без эффекта 
ухудшение 


ления. Так, из 99 больных, переведенных с «малобелково- 
солевой» на «малобелково-ахлоридную» диету, артериальное 
давление снизилось у 10, причем у 4 больных оно снизилось 
до нормы (табл. 4). 

Таблица 4 


Снижение артериального давления в мм 


Артериальное давление — г —— 
10—20 | 21—30 | 31-40 | 41-50 | 51—60 | 100 


| | | 
Максимальное а Ба 6 1 | 1 
Минимальное В ое 2! 


У 2 больных с заболеванием ИТ стадии, находившихся на 
«малобелково-солевой» диете, и У одного больного с забо- 
леванием П стадии, находившегося на «малобелково-ахлорид- 
ной» диете, ухудшилось самочувствие. Артериальное давление 
у них колебалось в пределах от 220/130 до 210/115 мм. Такое 
ухудшение мы склонны отнести за счет отрицательного от- 
ношения этих больных к вкусовым качествам «малобелковой» 
диеты. Эта диета оказывала раздражающее влияние ь.- = 
нервную систему и приводила к ухудшению самочувствия. 
Справедливость этого предположения подтверждается , 
что у одного из них после перевода на нравившуюся ©“ 
диету № 10 самочувствие улучшилось. содер 

За время пребывания больных на диете с м И - 
Жанием белка мы лишь у одного больного на ев 
личение веса (на 1 кг); 29 больных потеряли В 
До 2,5 кг. 

Данные об изменении веса больных пре 
табл. 5. 

Потеря веса происходила главным рен. 
ридного режима и была связана © увели 
Зависимости большей ‘или меньшей потери и наши 
я больных мы не установили: почти У всех 

ес соответствовал их росту. бывания больных на 
ледует отметить, что во время пре * ’каловались На об- 
лобелковой» диете они неоднократно жа” 


к 
влялись 
Щу: Е алобы пП0Я 

УЮ слабость. Большей частью эти ж от 


дставлены В 


«ма 


Таблица 5 


Число больных, потерявших в весе, при диете 


малобелковая 
Потеря веса в КГ |малобелковая малобелковая |солевая, затем 
солевая ахлоридьая малобелковая 
ахлоридная 


И 


концу пребывания на «малобелковой» диете, независимо от 
содержания поваренной соли в пище. Объяснить эти жалобы 
белковым голоданием мы не могли, так как, во-первых, как 
правило, они не сопровождались потерей веса, во-вторых, 
наблюдались случаи, когда общая слабость, появлявшаяся В 
середине пребывания больного на «малобелковой» диете, сама 
собой проходила, несмотря на то, что больной продолжал 
оставаться на том же пищевом режиме. У 26 больных до и 
после назначения «малобелковой» диеты мы исследовали 
скорость кровотока, венозное давление, белки сыворотки 
крови, остаточный азот, мочевину и холестерин крови. Ско- 
рость кровотока и венозное давление у всех больных при по- 
ступлении в клинику были в пределах нормы и за время пре- 
бывания ‘на «малобелковых» диетах сколько-нибудь значи- 
тельно не изменились. Скорость кровотока была в пределах 
12—17 секунд и колебалась в ту или другую сторону не боль- 
ше 3 секунд. Венозное давление было в пределах 50—100 мм 
и изменялось в ту или другую сторону на 5—90 мм, не выхо- 
дя за пределы нормы. 

Из исследованных нами биохимических показателей во 
время пребывания больных на «малобелковой» диете можно 
было отметить довольно закономерные изменения только в 
отношении содержания остаточного азота и холестерина кро- 
ви: у 18 больных содержание холестерина повысилось на 
30—60 мг%’и у одного. даже на 140 мгф; у 4 больных 
увеличение составляло 20 мгф. Наибольшее увеличение хо- 
Лестерина наблюдалось у больных как с небольшим исход- 
ным уровнем его, так и с очень высоким, например, 
190—230 мг% (у больной Д. содержание холестерина увели- 
чилось с 230 до 370 мг%/о, у больной К. — со 190 до 300 мг%). 

Причины повышения содержания холестерина в крови 
пока остаются невыясненными. Однако это повышение сви- 
детельствует о неблагоприятном влиянии «малобелковой» 
диеты на течение гипертонической болезни. Эксперименталь- 
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`речк: 95 
ые работы Ф. т Гречка (1950), Наоборот, показали 
Г 3 ^ ау Что 

Не агрузке елком развивается гиперхолестерин что 
тр ный азот крови почти у всех больных при ни 
пле- 


таточ : 
ыы клинику был нормальным; у большинства бол: ее 
ЛЬНЫХ ПО- 
дной» диете 


пребывания их на «малобелково-ахлори 
и фры остаточного азота снизились на 8—13 мгд, 
№. 
и Количество мочевины в крови у большей части больных 
валось без перемен, у 8 больных оно : 
оста 01 , г г снизилось 
—17 мгф и лишь у одной больной увелит 
ва | увеличилось на 


13 мг®. 
У ряда больных нами было отмечено увеличение резиду- 


ального азота, что можно расценивать как проявление 


Диет, ре ухудшения функции печени. Белки сыворотки за время пре 
ЯНЬ О бывания ‚больных на «малобелковой» диете закономерных 

И ак а изменений не обнаруживали: У 5 больных они снизились на 

ей у м 09—1,6%, оставаясь на уровне физиологической нормы, 

ть Ка, р п лишь У одного больного их содержание снизилось за пре 

, ПОЛ ых делы нормы; У 7 больных было отмечено, наоборот, повыше 

ео ние белков сыворотки на 0.4—1,24 при исходном содержа 
ОлЬНой о 4 нии 7.6—8,7%, по-видимому, за ‘счет сгущения крови. 

- У боли, 

ТЫ МЫ Ио Заключение 

6 бели аут анием белка (25—30 г) 


( Применение диеты с малым содерж Н : 
и Е” и нормальным содержанием поваренной соли значительного 


. 0- 
‚всех болыттит | терапевтического эффекта не оказало на т. и 
м М беетю 1 стадии. У“тех немногих 2, 
еы | Й фект лечения, отмеча 
хоннибуд | У которых наблюдался некоторый эф Не 
Я была 8 т лось лишь улучшение субъективных ощущений Е - 
№ ния объективных данных. 
угу и | т содержанием 
р ах | Применение ахлоридной диеты © малым и. ри 
т р белка в ряде случаев дало положительный + а 
ии | этом наблюдалось не только У ь-. МУ тельный 
ы снижение артериального давления. СД аа 
МИ р ‹ когда больные пе] 
ПО У, эффект был лишь в тех случаях,  ормальное 
СКИХ тЫ ые содержали * рз 
ов аи ‚ лись с пищевых режимов, котор воде же их с «ахло 
оейЙ я количество поваренной соли. При ыы е зиество белка, 
2 о , аи не ‚ заметного эффекта 
ие о и, на ахлоридную «малобелковую” диету к терапевтический 
ий и, не наблюдалось. Это позволяет дУМаТ  оридности, а не за 
и ия эффект достигался за счет фактора - 
ПИ | Счет малого содержания белка в с малым содержа 
о р И Из больных, находящихся на 2 ра в весе от 0, > 
ий у ри белка, значительное число пот Г ть диет была дост: 
я Я 5 кг, несмотря на то, что калории! малым соде] 
И, НЕ анте диеты С 1 чи 
и Ю ней ной. На «ахлоридном» вари Р значительне 
в ИЯ жанием белка потеря в весе была чаше 
й На «со 
,. ( | левом». 


у 
1 
и 18 Значение белка в питания 


У больных, получавших диеты с малым 
белка (как «ахлоридные», так и «солевые»), 
увеличение содержания холестерина в крови, 
расценивать как благоприятный результат 

Итак, учитывая нефизиологичность состава диеты с ма. 
лым содержанием белка и отсутствие терапевтического 
эффекта при ее применении, следует считать назначе; 


при неосложненной гипертонической болезни 
занным. 


содержанием 
на ОЛюдалось 
что Нельзя 

лечения. 


1Ие ее 
противопока- 
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С РАЗЛИЧНЫМ СОДЕРЖАНИЕМ БЕЛКА 

НА ПОКАЗАТЕЛИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ 
ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 


Н. И. Екисенина 


Из кафедры лечебного питания 


(зав. — проф. Ф. К. Меньшиков) ЦИУ 


В 


зарубежной литературе имеется не 


мало работ о бла- 
гоприятном действии 


диеты с низким содержанием белка 
и поваренной соли на течение гипертонической болезни 
[Кемпнер (Катрпег), 1948: 


Адлерсберг, Бадер и Трахтен- 
берг (АЧегзБего, Вадег, ТгасШепЬего), 1951: Чейзис, Голд- 
ринг, Брид и др. (СВаз1з, Со!Чгто, Втее4 а. о1.), 1950; 
Хэтч, Вертейм, Фурман и др. (Нав, \Уегейп, Еигтап 
а. о., 1954; Уоткин, Фреб, Хэтч, Гутман (\Ма кт, БгоеВ, 
Сибтап, 1950]. 


Из отечественных клиницистов ограничение белка в 


дие- 
те больных гипертонической болезнью ‘рекомендовали 
А. И. Яроцкий Е) ое Рейзельман. Г. Ф. Ланг 
(1950) считал спорным и неясным 


вопрос о количестве и 
качестве белков в пище больных гипертонической болезнью. 


В. Ф. Зеленин (1956) советует ограничение мясной пищи. 
При гипертонической болезни очень 


часто возникают 
поражения коронарных сосудов и сердечной мышцы 
(Г. Ф. Ланг, 1950; Л. И. Фогельсон, 1951; А. Л. Мясников, 
1954, и др.). 


Развитие сердечной недостаточности 
тяжелых осложнений гипертонической б 
известно, что белковая недостаточность относится к числу 
факторов, способствующих развитию недостаточности кро- 
вообращения (В. Ф. Зеленин, 1952). 
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является одним из 
олезни. Между тем 


1} человек. 

Наряду с обы 
оного обследова 
казенной емкост 
имческой нагру: 
ла и резерва в 
ВАНТИЛЯЦИОННОГО 
‘дования п 


ем 
сь 
ЬЗЯ 


ма- 
ого 

ее 
ка- 


рвесвязи с этим важно при изучении влияния диеты с 
низким содержанием белка на течение гип диеты с 
плезни обратить внимание на динамику по орнинескейн оне 
теризующих состояние ани. 4 
В случаях ослабления серл й. с 
у я сердечной мышцы при гипе] 
ческой болезни вначале развивается левожелу ипертони- 
постаточность кровообращения (Н. Д те В 
1941; Г. Ф. Ланг, 1950, и др.). Е - р мженыя 
Левожелудочковая недостаточность выявляется по изме- 
нению показателей внешнего дыхания раньше, че ео 
пользовании других методов (М. А вау 
В Пембо 1933 а яж . А. Ясиновский, 1928; 
. ое 1939, : ; М. М. Тушинская, 1949, и др.). 
настоящей работе изучалось влияние диеты с низким 
содержанием белка и поваренной соли на изменение пока- 
зателей внешнего дыхания при гипертонической болезни, 
что в известной степени позволяло судить о наличии или 
отсутствии левожелудочковой недостаточности  кровообра- 
щения. В качестве контроля определялось изменение пока- 
зателей внешнего дыхания под влиянием бессолевой диеты 
с содержанием белка в пределах физиологической нормы. 
Всего было обследовано 100 больных гипертонической 
болезнью в возрасте от 20 до 55 лет. Из них с заболеванием 
1 стадии было 24 человека, П стадии — 64 и Ш стадии — 
12 человек. 
Наряду с обычн 
торного обследовани 
жизненной емкости легких 


ыми методами клинического и лабора 
я больным производилось определение 
в покое и после дозированнои 


физической нагрузки по А. Е. Шафрановскому (1944), пре- 
дела и резерва вентиляции по М. М. Тушинской (1949), 


‚-Дембо (1939). Ис- 
Н ‘индекса по Гаррисону-Д 3 
ЙЕ В до и после. лечения -больных 


изводились болЬНы: 

В елыду ой, аботе _ И. Екисенина, 1955) было уста- 
о  казатели внешнего дыхания являются для 
ВАВаеНО: Чо человека относительно постоянными. Су- 
одного и того же оценке показателей 


невелики. При 
точные. колебания 5. динамике принимались Во внимание 
внешнего дыхания которые превышали максималь- 


только такие их к 
ные суточнуе дав емя пребывания в клинике находились 
ие но гуляли около 2 ча 


Все больные В 
тельном Ре | 
длился 


жиме, ежеднев г. 2 
19 месяца; 25 человек (16 боль 


сов. Курс лечения 7 болезнью | стадии и 9 человек — 
ных гипертоничес ету с низким содержанием белка 
ПТ стадии) получа В дальнейшем для краткости эта диета 


ы соли. за 

и поваренно ся «малобелковой». = р И 
будетназыват” став диеты: белки только растите. 

Химический со 80 г углеводы — 400 г, поваренная соль 
95—30. Г, уктах—2 г; всего 2500 кал. 
в прод = 

ании 

белка В питань 
+ значение 


18 


Диету с низким содержанием поваренной соли и соде 
жанием белка в пределах физиологической нормы (диета 
№ 10 по системе клиники лечебного питания) получали 
75 человек (24 больных гипертонической болезнью 1 стадии 
48 человек — П стадии и 3 человека — Ш стадии). : 

Химический состав диеты: белки — 80 г, жиры — 80—85. 
углеводы — 400—450 г; калорий 2700—3060. Все блюда го. 
товились без соли. На руки больному выдавалось от 9 до 
5 г поваренной соли по назначению врача. 

После лечения из больных, получавших «малобелковую» 
диету, показатели внешнего дыхания улучшились только у 
9 человек, у 9 человек остались без изменений, а у 7 — даже 
ухудшились. 

Таким образом, у многих больных после применения 
«малобелковой» диеты ухудшилось состояние сердечно-со- 
судистой системы, судя по определению показателей внеш- 
него дыхания. 

После применения диеты № 10 с нормальным содержа- 
нием белка у значительно большего числа больных наблю- 
далось улучшение показателей внешнего дыхания (у 47 че 
ловек из 75). Ухудшения показателей внешнего дыхания не 
наблюдалось ни у одного больного, хотя группа больных. 
получавших диету № 10, была значительно более  много- 
численной. 

После применения «малобелковой» диеты артериальное 
давление снизилось у 12 человек из 25, у 18 человек умень- 
шился ряд жалоб (головные боли, головокружения, боли 
в области сердца). Однако у 3 человек появилась общая 
слабость. Одышка при физических напряжениях уменьши- 
лась только у 8 человек из 17. 

После применения диеты № 10 значительно чаще наблю- 
далось уменьшение одышки при физических напряжениях 
(у 42 человек из 64), а также всех других жалоб. Ни в од- 
ном случае не наблюдалось ухудшения состояния, как это 
имело место после применения малобелковой диеты. Арте- 
риальное давление снизилось за период наблюдения у 
33 человек из 49. 

У остальных 33 человек оно нормализовалось под влияни- 
ем только отдыха в лечебном учреждении, до применения 
диеты № 10. 

При гипертонической болезни сердце постоянно усиленно 
работает вследствие повышенного сопротивления току кро: 
ВИ ИЗ-за спазма артериол. Это может ‘приводить к ослабле- 
нию сердечной мышцы, развитию левожелудочковой недо- 
статочности кровообращения и ухудшению в связи с этим 
показателей внешнего дыхания. При снижении артериаль- 
ного давления, не связанном с развитием сердечной недо- 
статочности, облегчаются условия работы сердца и теоре 
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Таким образ 
нормальным 60) 
но давления 
серлечно-сосуди 
ковой» диеты \ 
артериального 
тавались без т 
105 косвенны 


тически следует ожидать 
дыхания. 
Поэтому сопост: 
м\ ставление динах 
с т ) мики артериал да 
ния и показателей внешнего Е ВАЗиЯ Е В ео 
> сот Е 3 з 
диет с различным содержанием белка ЕО в 
я ляло оп 


улучше 
улучшения показателей внешнего 


ленный интерес. Полу“ реде- 
| ь лученные д: ь . ы 
№". _ $ |1 ле данные приводятся в таблице. 
| Артериальное давл ние 
Показатели внешнего ] а ее - | 
дыхания | Диета | | 
| было нор- | снизи- | Осталось Всего 
| мальным | лось | Повышен- | 
Е т ] ным 
| р ОО 
Улучшились № 10 17 27 ) 7 
. . . 21 о Й 
«малобелковая» 2 -— 5 > 3 
Остались без изме- | № 10 Ц: = ое 6 08 
нений «малобелковая» | — 4 5 9 
Ухудшились № 10 - — — — 
«малобелковая» 1 1929 3 7 


Из таблицы видно, что после применения диеты № 10 
улучшение показателей внешнего дыхания наблюдалось 
чаще всего в тех случаях, когда артериальное давлени‹ 
снизилось или было нормальным в момент первого опреде- 
ления показателей внешнего дыхания. 

Таким образом, у больных, находящихся на диете с 
нормальным содержанием белка, при снижении артериаль- 
ного давления улучшается _ функциональное состояние 
сердечно-сосудистой системы. После применения «малобел- 
ковой» диеты у значительной части больных при снижении 
артериального давления показатели внешнего дыхания ос” 
тавались без изменения или даже ухудшались, что явля- 
лось косвенным указанием на ослабление сердца и появ- 
ление скрытой левожелудочковой недостаточности кровооб- 
ращения. 

Итак, диета с низким соде 
гипертонической болезнью час 
казателей внешнего дыхания, что Я 
занием на ослабление сердечной 
применение «малобелковых» диет пр 
лезни не может быть широко рекомендовано. 


ржанием белка У больных 
то вызывает ухудшение по- 
вляется косвенным ука- 
деятельности. Поэтому 
и гипертонической б0- 


ЛИТЕРАТУРА 


Отечественная 


Альтшуллер А. Л. Пивные дрожжи как конституенс пилюль. Фар 
мация, 1938. ы 

Андреев С. В. Условнорефлекторные изменения артериального давле 
ления в эксперименте. Журнал высшей нервной деятельности, 1952 
П, 5, 723—733. 

Андреева Н. А. Флюорометрический метод определения фолиевой 
кислоты и некоторые данные о ее распространении. Биохимия, 1953 
18, 5, 571. 

Андриасов А. Н. Влияние различного содержания белка в пище на 
условнорефлекторную деятельность крыс. Журнал высшей нервной 
деятельности, 1952, 1, 1, 113—195. 

Арешева З. С. К вопросу о сложнорефлекторной регуляции азоти 
стого обмена. Дисс. Л., 1952. 

Ач Г. Балаш Р., Штрауб Ф. Изучение обмена веществ в срезах 
коры мозга. Уровень АТФ и его изменения под влиянием глютами- 
новой кислоты. Украинский биохимический журнал, 1953, 95, 1, 17—97 

Балаба Т. Я. Влияние недостаточности белка в питании на активность 
фосфатаз в печени, почках, костной ткани. Вопросы медицинской хи- 
мии, 1949, 1, 1-2, 139—150, 

Балаба Т. Я. Влияние белковой недостаточности на активность про- 
теолитических ферментов желудочно-кишечного канала и тканей. Бюл 
летень экспериментальной биологии и медицины, 1952, 33, 3, 37—40 

Балашова О. Н. Влияние недостаточности белка в питании на 
аминокислотный состав белков печени. Дисс. М., 1948. 

Балашова О. Н., Соловьева. Е. М. Львова В. В. и Шарпе- 
нак А. Э. Аминокислотный состав мяса. Физиологический журнал 
СССР) 1934, 17, 2, 277—987. 

Балашова О. Н. и Таранова А. И. Содержание аргинина, лизи: 
на, гистидина, тирозина, триптофана и цистина в белках картофеля, 
капусты и моркови. Научные труды Института питания. М., 1948, 
105—109. 

Балашова О. Н. Таранова А. И. и Горожанкина Л. А. 
Содержание аргинина, лизина, гистидина, тирозина, триптофана и 
цистина в белках бараньего мяса и печени. Научные труды Инсти- 
тута питания, М., 1948, 110—111. 

Балашова О. Н., Таранова А. И. и Горожанкина Л. А. 
Содержание диаминокислот, гистидина, тирозина, триптофана и ци- 
стина в белках трески. Научные труды Института питания АМН 
СССР. М., 1948, 112. 

Бахадыров А. Б. Специфически динамическое действие белка при 


гипертонической болезни в условиях жаркого климата. За социали- 
стическое здравоохранение Узбекистана, 1954, 2, 40—42. 

Белова А. П. Влияние алиментарной белковой недостаточности на 
накопление гликогена в печени крыс. Дисс. М., 1949. 

Белоусова А. К. Нуклеопротеидный обмен клетки печени при различ- 


ных условиях белкового питания. Вопросы медицинской химии, 1951, 
3, 25—42. 


278 


ь В.Н. Закс 
знешних факторов 

Сообщение 1. Труд 
ть МЛ, 1046, 


братковский Р. Х 


дрожжей, Сборник 
1946. 


Вратковский Р. Х 


Фар 


Давле 


1952. 


ли евой 


1953, 


ще на 
ервной 


азоти 


срезах 
отами- 
[7—27 
вность 
ой хХи- 


› про- 
. Бюл- 
7—40. 
И на 


‚рпе- 
урнал 


лизи- 
‚феля, 
8 


‘ергольц М. Х. д 
бе - ой ое нурный справочник под ред 
№ . 1. Николаева. И 2 Е 
Берлин Л. Б. Леч | ‚ ад. 2-е, М. 194 
Бер. ечебное питание при гипертонической б иле 
сти медицины, 1951, 29, 56—64 й Оолезни. Ново- 
Берлин Л. Б. Л Е 
БЕТ еде еее к при гипертонической болезни. Новое 
Е ре. лЬНого Ч з 
1951, 23, 55—62. человека. Новости медицины, М,, 


Берлин Л. Б., Тарнопольская П Д 
монова Э. Г. Беюл Е. А. Екисен 
с различным содержанием белка на течен 
Тезисы докладов на конференции 
1957 г. М., 1957. 

Бибер В. А., Сковородская В. В., Фарбман И: И. О примене- 
нии дрожжевого дистиллята в медицинской практике ыы ра- 

_ бот, посвященных В. П. Филатову. Киев, 1950, Е 

Блинова А. М. Влияние длительного, преимущественно мясного и угле- 


водного питания на артериальное кровяное давление. Физиологиче- 
ский журнал СССР, 1935, 18, 1, 93—99. 


‚ Алиева В. И. Пара- 
нина Н. И. Влияние диет 
тие гипертонической болезни. 
по лечебному питанию 27/У—З1/\У 


Блок Р. и Боллинг Д. Аминокислотный состав белков и пищевых 
продуктов. М., 1949. 
Богодуров В. А. К вопросу о применении дрожжей при септических 


заболеваниях. М., 1906. 

Богораз И. А. О язве экспериментально-голодающего желудка. Кли- 
ническая медицина, 1934, ХИ, 11—12, 1716—1729. 

Бобылева В. Р. Особенности обмена белка и витамина В: при неко- 
По -АИА и связь их с возникновением кариеса зубов. Дисс 

Борсук В. Н., Закс М. Г., Павлов Е. ХФ. О механизме влияния 
внешних факторов на воспроизводительную функцию животных 
Сообщение П. Труды физиологического института им. И. П. Павлова, 
т. 1, М-_Л., 1945, 157—161. . 

Братковский Р. Х. Характеристика пищевой ценности белковых 
дрожжей. Сборник трудов Ленинградского окружного госпиталя. Л., 
1946. 

Братковский Р. Х. и 
продукт. Сборник тру. 


рав С. Н. Экспериментально-биологическое исследование гипер 


тонических состояний. Бюллетень экспериментальной биологии и ме- 
1, 31, 4, 255—258. 
М — я, Е Биохимия аминокислотного обмена. М., 1949. 
в А. Е Значение аминокислот в питании и в регуляции 
рау Е. 


тания, 57, 5, 18. . 
ем, ея в Б. А. Влияние длительного неполноцен 
Бремен п ры 1 леводного) питания на накопление аскорби- 
ного (Про нь экспериментальной биологии и 
новой кислоты в органах. ен ь 
ме И. Ве дрожжи как лечебное и ко 
а Сбо ник пищевой промышленности СССР, 1944, 5 ео 
средство. РК цин И. Т. О новом методе изучения секретор- 
Быков К. № -= Е у человека. Терапевтический архив, 1949, 21, | 
ной функции ин Влияние недостаточности белка в питании на со- 
Вайсфельд И. ноксидазы в слизистой кишечника и в и белых 
держание диам химии, 1949, 1, 1—2, 134—138. 
белка в питании на 


и 
Вопросы мл остаточности 
лияние нед и- 
Вайсфельд в - и И и 
одержание осы питания, 1952, ХТ, 4, 50—53. 
Кови бе а == работ Центральной научно-исследователь 
Веселов я. ОР бродильного производства. Пищепромиздат. М., 
я атор 
ской лабор 
1940. я 


Шуб Р. Л. Белковые дрожжи как пищевой 
дов Ленинградского военного госпиталя, 1., 


крыс. 


Владимирова Е. А. К вопросу об образовании аммиака в мозговой 
ткани. Сообщение ГУ. Бюллетень экспериментальной биологии Ра 
дицины, 1950, 29, 3, 219—291; Сообщение У, там же, 29, 2, 138—140. 
Сообщение УП, там же, 30, 11, 345—348. ] 

Владысик М. М. и Сосина Б. М. Клиническая рентгенокимогра- 
фия сердца. Госиздат Белоруссии. Минск, 1939. 

Воловик А. В. О влиянии питания на деятельность высших отделов 
центральной нервной системы у детеи. Московский медицинский жур- 
нал, 1930, 4. 

Гельштейн Е. М. Клиническое значение рентгенокимографии сердца, 


Медгиз, 1937. 
Гивартовский Р. В. Пищевые дрожжи и их применение. Госторгиз- 


дат, М., 1930. 

Гивартовский Р. В. и Плевако Е. А. Технология дрожжевого 
производства. Пищепромиздат, М., 1943. 

Глинка-Черноруцкая Е. Влияние недостаточности белка и кало- 
рийной пищи на глютатион и резервную щелочность крови. Вопросы 
медицинской химии, 1952, 4, 83—90. 

Горбунова М. М. К вопросу о лечении В1-авитаминоза сухими пив- 
ными дрожжами. Архив биологических наук, 1945, ХХХ, 5 и 6. 

Гордеев Г. С. Алкогольное брожение. Снабтехиздат, М., 1933. 

Гордон О. Л. Хроническая секреторная недостаточность желудка и 
разные методы ее исследования. Клиническая медицина, 1935, 2, 
273—290. 

Гордон О. Л. Клиническое значение нарушений нейро-гуморальной 
регуляции при некоторых патологических состояниях желудка. Изд 
АМН СССР, М. 1948. 

Гордон О. Л., Мотренко В. Д. и Передельский С. А. Хро- 
ническая секреторная недостаточность и разные методы ее исследо- 
вания. Труды клиники лечебного питания. М—Л., 1940. 


Горожанкина Л. А. Содержание метионина в белках пищевых 
продуктов. Вопросы медицинской химии, 1952, [У, 91. 

Горшкова А. С., Герман О. Л. и Кощенец И. Я. К вопросу 
о пы в пище для детей 2—3 лет. Вопросы питания, 1936, 

Гостев В. С., Петряшина М. Н., Поповкина С. А. и Саа- 
ков А. К. Фагоцитоз, комплемент и свертывание крови при недо- 
статке белка в пище. Труды АМН СССР, 1950, 13, 110—117. 


Гречка _Ф. П. О гипохолестеринемии у кроликов при белковом пита- 
нии. Вопросы медицинской химии, 1950, И, 205—210. 

Гринберг Г. Ю. Влияние длительного мясного и углеводистого пита- 
ния на высшую нервную деятельность собак. Сообщение 1. Физиоло- 
гический журнал СССР, 1933, 16, 3, 431—439. 

Гринблат Л. Г. и Игнатович А. В. Экспериментальное обосно- 
вание применения дрожжей как продукта питания. Сборник трудов 
Института питания АМН СССР, М., 1933. 

Гродзенский Д. Е. и Королева Е. И. Исследование фосфорного 
обмена при малобелковой диете методом меченых атомов. Биохимия, 
1949, 14, 1, 35—45. 

Гродзенский Д. Е. и Королева Е. И. Фосфорный обмен при 
малобелковой диете. Биохимия, 1949, 14, 511—516. 

Громов Н. Н. Применение пивных дрожжей для терапевтических це- 
лей, а также в качестве питательного средства. Пищевая промыш- 
ленность, 1929, 1. 

Губарь В. Л. Способ изолирования участка толстой кишки. 
Физиологический журнал СССР, 1955, ХИ, 4, 587—589. 

Губарь В. Л. Методика собирания мочи у животных в условиях хро- 
а эксперимента. Физиологический журнал СССР, 1956, П, 


280 


и к: 
р_ ЗАЛо 
опросы 
Ми пив 
а 

удка . и 


1935, 9 


ральной 
а. Изд 


А. Хро- 


тсследо- 
ищевых 


вопросу 
я, 1936, 


Саа 


т недо- 
‹ пита 


› пита- 
1зиоло- 


эбосно- 
трудов 


орного 
ХИМИЯ, 


н ПРИ 


их Це 
омыШ” 


сишки 


‚ хро- 
6, И, 


ко биохимических наб 

10 ео Харьков 1888, ЗВ 
овскИиЙй 2 с х : › 1, 363—395 

павилевск' й ее опросы питания и пластики. Ф 95. 

Да рник. Харьков, 1891, И, 189—238. ки. Физиологический 
евский А. Я Краткий курс 

Нил раткий курс физиологической химии СВ 


1907. Н. Лабо 
анскер_ В. . Лабораторные данные о питании белк 
жами. Сборник трудов госпиталей. Л., 1946 ооаНи 
Дембо и р..О дыхательной недостаточности, В 

Де заболеваниях. Дисс. Л., 1939. ИЕН ООУЕНСТЫХ 

ембо А. Г. К вопросу об изучении недостаточност , 

ния, Сборник трудов больницы им. Свердло и функции дыха- 

т а рдлова, Л. 1940, 2, 120— 
ембо . О путях и методах изуче 

) 2 ения хате Г ь 
Клиническая медицина, 1941, 19, 3, 25—39 дыхательной функция 

Динерман А. А. ее возникающие в органах при апротеиноз 

и их обратимость. Тезисы докладов : 4. : 
! в У и выступлений н ЙНОЙ 

научной и Института питания 10/Х—14/Х 1950г 18 кавай 

Динерман А. А. Изменения в некоторых р ри а 

змене! рых органах г а е ы 

Вопросы питания, 1952, 4. Е ь 

Динерман А. А. Некоторые патологические изменения, возникающие 
в условиях экспериментальной белковой недостаточности и их обра- 
тимость. Дисс. М., 1953. 

Добрын и на В. И. К вопросу о влиянии малобелковой диеты на 
тканевое ‘дыхание и на содержание аскорбиновой кислоты в ткани 
мозга белых крыс. Ученые записки И Московского медицинского 
института. М., 1951, 1. 133—138. 

Добрынина В. И. Влияние недостаточности белка в питании на хи- 

мический состав и некоторые процессы обмена веществ в головном 

| 


_ мозгу. Автореферат. М., 1956. 
Добрынина В. И., Марченков В. Ф. Влияние недостаточности 
белка в питании на дыхание ткани печени и мозга белых крыс. Био- 


® Химия, 1948, 13, 1, 50—64. х 
Екисенина Н. И. Применение некоторых ЕВЕ внешнего ды 
1955. 


хания при гипертонической болезни. 
Еремин Г. П. Влияние различного С белка в питании на 
солей в растущем организме 


использование фосфорно-кальциевых 1 
Тезисы докладов на сессии Института питания АМН СССР З/ИИ—7/И 


1949 г., М. 1949, 9. р Е 
в ре Е е ‹оличества белка в питании на 
ремин Г. П. Влияние различного, г а сы пнтания, и 13 


рост и химический состав костей, у 
Е в ин Г. П. Влияние белка пищи на использование фосфорно 
а изме. Вопросы питания, 1952, 11 


кальциевых солей В растущем орган 
р 
о рская 3. А. Влияние разли 


скин 


на берегу 


Да 


дрож- 


Г 


чного количества 
растущих живот- 


Еремин. Г. П. и Каспе м 
бы остей 
белка в питании На активность фата костей У 
ных. Биохимия, ’ вая оценка белка зерновых и бобовых Узбе 
Е Вопросы питания, 1958, 


вая © 
омакова ПИ. : 
х аминокислотному 


кистана по И 
_ 4, 35. 
Ермоленко 
рационах на и 
в тканях а 
АМН СССР, 1950, 2, анатомические изменения центральной нерв 
а ‚ значение их В патогенезе заболевания 


Ефремов , 
з лагре # * ды 
ной сист т  атомии и патологической физиологии, 1936, 


составу. 


содержания белка в пищевых 
я, кальция, магния и фосфора 
Роль белка в питании. Труды 


о женного 

м. Влияние сни 
в. М. калия, натри 
с0.: 


емы при - 
огической 


Архив патол 
2, 6, 47—59. этиология # патогенез пеллагры в свете современных 
Ефремо а Новости медицины, 1951, 22, 22—30. 
научных да “№ 
ь 281 


Ефремов В. В. Витамины. М., 1953. г 

м В. В. и Масленикова Е. М. К вопросу об Эксперимен- 

а пеллагре у собак. Вопросы питания, 1938, 7, 1, 103. 

Ефремов В. В., Каплан С. Е. и Куличенко Е. В. Влияние со 
держания белка пищи на потребность организма в Рибофлавинь 
В кн.: УП Всесоюзный съезд физиологов, биохимиков, фармакологов. 
М., 1947, 422—455. 

Ефремов В. В. и Каплан С. Е. Экспериментальные данные к изу. 
чению биосинтеза никотиновой кислоты. В кн.: Вопросы питания 
Труды АМН СССР, 1951, 1, 92. я 

Ефремов В. В. и Каплан С. Е. Обмен никотиновой кислоты у боль- 
ных пеллагрой. В кн.: Вопросы питания. Труды АМН СССР, 1951, 
ВА, 

Ефремов В. В. и Каплан С. Е. Обмен никотиновой Кислоты 
у больных пеллагрой. В кн.: Вопросы питания. Труды АМН 6 ССР, 
М., 1951, 83—91. 

Ефремов В. В., Разумов М. И. и Тихомирова А. Н. Влияние 
питания с недостаточным содержанием никотиновой кислоты, трипто. 
фана и белка на обмен никотиновой кислоты у собак (предвари 
тельное сообщение). Вопросы питания, 1953, ХИ, 1, 50. 

Ефремов В. В., Макарычев А.И и Тихомирова А Н 
Влияние РР-авитаминоза на условнорефлекторную деятельность со 

, бак. Вопросы питания, 1954, ХИТ, 3, 10. 

Ефремов БВ. В.. Макарычев ДА. И., Масленикова Е. М., Ти- 
хомирова А. Н. (при участии Куличенко Е. В. и Пенар О. И.). 
Влияние арибофлавиноза на высшую нервную деятельность и тро- 
фические функции организма собак. Тезисы докладов на ГХ научной 
сессии Института питания АМН СССР. М., 1955, 99. 

Ефремов В. В., Макарычев ДА. И и Тихомирова АН 
Влияние витамина РР в пище на условнорефлекторную — деятель- 
ность у собак. В кн.: Современные вопросы советской витаминоло- 
гии. М., 1955, 128. 

Ефремов В. В. и Берулава И. Т. Ликвидация заболеваемости 
пеллагрой в Грузинской ССР. Вопросы питания, 1956, ХУ, 5, 26. 
Завадовская Е В. Влияние качественно различного питания на 
секреторную деятельность желудочных желез. В кн.: К нейро-гумо- 

ральной регуляции секреции желудка. М., 1936, 295—301. 

Залесский В. К. и Израильский В. П. К вопросу об образова- 
нии белковых веществ в дрожжах. Записки Харьковского универси- 
тета, 1914, 3. 

Залесский . Г. Превращение азотистых 
го университета, 1914, 4. 
клеток как индикатор малых 
овременной биологии, 1952. 3 

ском составе дрожжей. Химико-фармацевти- 

ческий журнал, 1928, 10. 

Збарский И. Б. Аминокислотный состав тотальных белков органов 
питания человека. Вопросы медицинской химии, 1949, |, 1—2, 176 

Зеленин В. Ф. Больной пороком сердца. Медгиз, 1952. 

Зеленин В. Ф. Болезни сердечно-сосудистой системы. Медгиз, 1956 

Иваницкая М. А. О рентгенологическом изучении сердца при гипер- 
тонической болезни. Терапевтический архив, 1955, 3. 

Иванов И. М. Влияние длительных режимов — углеводного и жиро- 
вого —на секрецию желудочных желез. Журнал экспериментальной 
медицины, 1929, 2, 1—2, 15—33. 

Иванов Н. Н. О синтетических процессах при аутолизе дрожжей 
Известия Академии наук СССР, 1953, 6, 7. 

Иванова В. И. и Розенберг П. А. Влияние глутаминовой кис- 
лоты на содержание фосфорных соединений в мозгу. Бюллетень 
экспериментальной медицины, 1955, 39, 2, 33—36. 


282 


оиЯННе 60 


и боФлавинь 


ные к 


из 
ыЫ у 


питания 


МН СССР. 


1. Влияние 
гы, трипто 
(предвари 


ва А. Н 
ность со 


Е. М., Ти. 
ар О. И.). 
ть и тро- 
научной 


а Ш 
деятель- 
таминоло- 


еваемости 
5, 26. 

гания на 
‚йро-гумо- 


образова- 
универси- 


зотистых 
14, 4. 

ор малых 
„ 1952, 3. 
›мацевти“ 


анов 
р 


1956. 
'гипер- 


м = 
мако. того, 


Казакова З. А. Течение 


К 


саев П. Л. К вопросу о 


ия п 


знаванию и 
жжей 


ечению 
Куйбышев, 1944. 

} влиянии 
1 же ту дочную секрецию 
36, 6. 


Расстройств питания 


влению 


и по при- 


субтропического климата Средней 
красноармейцев Военно-санитарное 


Азии Н 
дело, 15 


адыков Б. И., Вараксо Н. В. и Са дикова Н 
нвные дг ‘жи к у б г : [ 
пивные дрожжи как источник белка и витаминов 


медицина на ленинградском фронте. Л., 1946 


экспериментальной гипертон ‹орк 
— я нии и кю ›яковая 
а при различном содержании белка в питании. Тезисы ры 
дов на А сессии Института питания АМН СССР, 1956, 37—38 
алинникова М. Н. Обмен азота у детей 7—8 с 
нием. В кн.: Возрастная биохимия детей и 
1935, 27—45. 
ал и Н |. икова М. Н. Липм ан Р. Т., Минке р-Богдано- 
Я ЗВ Образцов ра Петрунькина А М., Поборин- 
- я = К Во о формах выведения азота с мочой у детей 
7—8 лет. кн озрастная биохимия детей и под ‹ у 
Я 7 дростков. Сб. |, Л., 
1935, 114—128 - 
льманович Ф. Л. Влияние резко сниженного содержания белка 
в пищевых рационах на вес внутренних органов. Бюллетень экспери- 
ментальной биологии и медицины, 1952, 39, 3, 35. 


В. Жидкие 
В с6б.: Военная 


лет в связи с пита- 
подростков. Сб. |, Л. 


(аплан С. Е. Влияние содержания белка в диете на потребность ор- 


ганизма в рибофлавине. Дисс. М., 1947. 
план С. Е. Влияние качества белков пищи на синтез никотиновой 
кислоты в организме. Вопросы питания. Труды АМН СССР. Т. 13, 
1950, 2, 117—122. 
апланская С. И. Влияние малобелковой диеты на содержание 
бис льфитсвязывающих веществ, кетокислот, мочевой кислоты и 
аллантоина в моче белых крыс. Биохимия, 1946, 11, 289—994. 
апланская С. И. Влияние малобелковой диеты на связывание 
фенолов срезами печени белых крыс. Бюллетень экспериментальной 
биологии и медицины, 1947, 9, 215—917. Е 
планский С Я. Гипопротеинемия и раневое истощение. Клиниче- 
ская медицина, 1945, 23, 6, 14—22. : 
апланский С. Я. Недостаточность белка в питании и обмен ве- 
ществ. Сборник докладов УП съезда физиологов, биохимиков и фар- 
макологов в 1947 г. М., 1949, 461—464. . 
апланский С. Я., Березовская Н. Н. и Шмерлинг Ж 


малобелковой диеты на процессы дезаминирования, пере- 
ани, печени и почках. Биохимия, 


Влияние Е 
аминирования и синтеза аминокислот в 


5 — 406. : 
МН. ы с Я. Свердлова Ф. и Капланская С. Влия- 


ние малобелковой диеты на обмен аминокислот, кетокислот и на 
содержание гликогена в печени и мышцах белых крыс. Биохимия, 


1945, са м ашбиц Л. Влияние малобелковой диеты на 
планск ее 


держание витамина С в органах белых крыс и на выделение его 
Сол ж С 997 
й. Биох 947, 12, 4, 291—297. 
На я К апланская С. И. Влияние недостаточности 
ски с ; . а 
И: а на окисление фени? АЕ тирозина срезами пе 
белка в В ое 4 130-18: 
б х иохимия, 1949, в р 
Е Я Хесин Р. М. и Замяткина О. Г. Обмен 
ИЯ ни гаточности 


й ече: белых крыс при недос 

< оединении в печени, срын а г ; : 

Е наа Украинский биохимический журнал, 1950, 29 4 
белка в пита . 


400—409. 3 А. Изменение содержания гемоглобина у растущих 
стер количестве и качестве бе: в питании 


азличном Со 
животных при Е сессии Института питания АМН СССР 


> 


Тезисы докладов на 
М. 1952, 7—8 


1 азот и креатинин при различных длитель 
Физиологический журнал СССР, 1939 15 


Кафиева Е. А. Остаточный 
ных пищевых режимах 
5, 446—450. 

Квантилиани 
разных формах экспери 
сессии Института кардиол 


1956, 124—127. 
Клинковштейн И. М. и Шарпенак А. Э. Питательное и лечеб 


ное значение дрожжей. Советская медицина, 1943, 5—6. 

Ковалев Н. И. О средних нормах кислотности желудочного содержи 
мого и этиологии желудочно-кишечных заболеваний. Военно-меди 
цинский журнал, 1931, 2, 1. 

Коган. А. Х, Значение беременности в развитии экспериментальной 
почечной гипертонии. Дисс. М., 1950. 

Кометиани П. А. Глутаминовая кислота как субстрат для синтеза 
ацетилхолина. Биохимия, 1952, 17, 1. 

Кометнани П. А., Клейн Е. Э. О связи превращений глутаминовой 
кислоты с реаминированием адениловой системы в гомогенате мозга 
В кн.: Тезисы докладов УП Всесоюзного съезда физиологов, биохи 
миков и фармакологов, М., 1955, 314—316. 

Костычев С. И. и Бриллиант В. Синтез азотистых веществ 
после аутолиза дрожжей. Известия АН СССР, 1916, 6, 19 

Кочарова Е. А. Морфологические изменения костного мозга при 
белковой недостаточности. Труды АМН СССР. Вопросы питания 
1950, 132, 13, 100. 

Коштоянц Х. С. Влияние различных длительных пищевых режимов 
на секреторную деятельность желудочных желез. Журнал экспери 
ментальной медицины, 1928, 1, 1, 109—123. 

Кочегина В. В. (при участии М. Шкраль). К вопросу о нормах 
кальция и магния в питании детей школьного возраста (8—10 лет) 
Вопросы питания, 1937, УТ, 4, 25—30. 

Кротков Ф. Г. К вопросу о влиянии пищи (смешанной, белковой и угле 
водной) на некоторые физические свойства крови. Дисс. СПБ, 19 

Круглевский Н. К вопросу об усвоении и выделении фосфорно 
кислых солей при кариозном страдании костей у человека. Дисс 
СПБ, 1873. 

Крымский Л. Д. Изменение желез внутренней секреции при алимен 
тарной белковой недостаточности и последующем кормлении живет 
ных пищей, содержащей 18% белка. В сб.: Вопросы питания, В. 2 
Изд. АМН СССР, М., 1950. 

Кузнецов М. И. Влияние малобелковой диеты на окислительные про 
цессы в печени крыс. Бюллетень экспериментальной биологии и ме 
дицины, 1949, 27, 4, 287—289. 

Курцинь О. Я. Влияние различных количеств белка в питании крыс 
на накопление жира в печени. Институт питания АМН СССР, Тезисы 
докладов на сессии 3/П— 7/1 1949 г. М., 1949, 7—9. 

Лавров Б. А. Питание здорового и больного человека. Медгиз, 1930, 40 

Лазарев Н. С. К учению об изменениях веса и клеточных элементов 
некоторых органов и тканей при разных периодах полного голода- 
ния. Дисс. СПБ, 1895. 

Лазарев А. И., Плевако Е. А. и Фишер ЦП. И. Белковые пище 
вые дрожжи. Л., 1943. 

Ланг Г. Ф. Гипертоническая болезнь. Л., Медгиз, 1950. 

Левитский Л. М. Проницаемость капилляров периферической сосу 
дистой системы при нарушении питания и влияние на нее белка в 
пищевых режимах. Дисс. М., 1954. 

Лейтес С. М. Липотропные и липогенные пищевые факторы. Успехи 
современной биологии, 1946, 22, 231—246. 

Лейтес С. М. Новые данные в области патофизиологии жировой 
инфильтрации печени. Архив патологии, 1947, 9, 3, 80—95 


284 


Г. С. О состоянии высшей нервной деятельности при 
ментальной гипертонии. Доклад на научной 
огии АН Грузинской ССР в 1953. Тбилиси 


} содер» И- 
`ННо-меди 


ентальной 
Я синтеза 


гаминовой 
ате Мозга 
>в, биохи 


веществ 


озга при 
питания 


режимов 
экспери- 


нормах 
—10 лет) 


ой и угле 
ПБ, 1911 
росфорно 
а. Дисс 


‚ алимен 
и живет 
ия. В. 


‚ные про“ 
ний № 


3-м 3 в- 


ьс С. М. Всасывание жира. Ус 

а ог :5 14 спехи совреме б г 

Те 5, 915—230. | нной биологии, 1948, 

Дейтман П.Б. выработка преципитирующих антител при не 

точном питании. Ученые записки Саратовского тоя а 

университета. Саратов, 1996, 5, 1, 55—86 ЗАЗЕОТВЕННОГО 

тиб >. Е. Влиян белковой . 

ибинзон Р. Е. Влияние малобелковой диеты на п сс 

ие ы д оце е я 
образования в печени. Биохимия, 1947, 12, 477—491 ое 

5 в я ‚ 12, : 

Либинзон Р. Е. Влияние орнитина и цитруллина на процесс образо- 

вания мочевины при недостаточности белка 
л в питани ох 
1949, 14, 348—353. и. Биохимия, 

Ливанская В. Е Влияние богатого белками питания на азотистый 
состав мозга. Бюллетень экспериментальной био. 

ы 2 Л логии и медицины 
1940, 1Х, 2—3, 137—139. НЫ 

Лобасов И. О. Отделительная работа желудка собаки. Дисс. СПБ, 1896. 

Лысаковский И. В., Наумов Н. А. и Заварыгина О 
К патологической анатомии пеллагрических психозов. В кн.: Пеллаг- 
ра. Пермь, 1934, 84—86. 

Магакян Г. О. Миминошвили Д. И., Кокая Г. Я. Экспери- 
ментальное изучение патогенеза гипертонии и коронарной недоста- 
точности. Клиническая медицина, 1956, 34, 7, 30—39. 

Мадневский Р. Б. и Клебанов Ю. И. Цит. по Е. К. Приходько- 
вой. Экспериментальная гипертония в свете учения И. П. Павлова. 
В кн.: Труды 2-й расширенной научной сессии Института клиниче- 
ской и экспериментальной кардиологии, посвященной проблеме ги- 
пертонической болезни. Тбилиси, 1953, 253—261. 

Макарычев А. И. Проблема питания и пищеварения в учении 

И. П. Павлова о высшей нервной деятельности. Новости медицины, 


1951, 22, 2—5. 

Макарычев А. И. Питание и высшая нервная деятельность. Во- 
просы питания, 1953, 3, 9. 

Макарычев А. И., Сергеева М. А. К вопросу о роли белка в 
условнорефлекторной деятельности ‘животных. Труды АМН СССР, 

т. ХШ. «Вопросы питания», «Роль белка в питании». М., 1950, 2, 


27—35. 
Макарычев А. И. и Курцинь О. 
ния коркового происхождения. Жур 


2912. 
сти, 1951, 1, 2, 199—2 а М.А. Роль белка пищи в 


Я. Экспериментальная гиперто- 
нал высшей нервной деятельно- 


условно- 


Макарычев А. И. и Сергеев д Е 
оаторной деятельности НЕ Журнал высшей нервной 

П, 2, 169—181. 
НЫ м Казакова 5. А. Экспериментальная гиперто- 
Функциональное со 


Макарычев А. 
ния коркового прои 
стояние коры головн 
тонией. Журнал высш 
Манассеин В. Материа 
Маркова ‚А. О роли 
белкового распада В поло: 
ни Даев О лечебном 
МА ‘цина, 1937, 9. 


схождения. Сообщение И. н 
ого мозга У собак с условнорефлекторной гипер 


ей нервной деятельности, 1954, ТУ, 4, 537—547 
лы для вопроса о толодании. Дисс. СПБ, 1869. 
желудка в выведении белков и продуктов 
сть пищеварительного канала. Дисс. М., 


действии дрожжей при диабете. 


ИН. 
м ие. Улучшенная методика отмывания казеина от 
еников ВЕ я 
аслен ов. Вопросы питания, 1952, 11, 4, 80. | 
витаминов. Гвоздова Л. | Методика определения 


5 ‚и а 
Масление в 1 Е еафлавина) в моче. Вопросы питания, 1956, 2, 25. 
витамина Вз (Р недостаточности белка в питании на содер- 


} лияние 
Машбиц она © органах белых крыс. Вопросы медицинской 

жание ас Орта 
химии, 1949, 1, |2, 144 Иер. 
м. Влияние малобе 


Машбиц Л. об 
тулоновой кислоты в органах 


Г, 3, 51. 


белка в питании 


лковой диеты на содержание дикето- 
белых крыс. Вопросы питания, 1952, 


285 


19 Значение 


Машбиц Л. М. и Гурьева И. П. О восстановлении синтеза аскор- 
биновой кислоты и антианемического фактора у белых крыс, находя. 
щихся на малобелковой диете. Вопросы медицинской химии, 1952, 4, 


168—179. Е 
Машковский М. Д. Лекарственные средства (справочник для вра- 


чей). М., 1954, 560. | 
Медведев А. К. Современное состояние вопроса о белковом пита- 


нии. Умань, 1912. и : 

Мелик-Багдасарова А. Изменение показателей углеводного об. 
мена в мышцах и печени белых крыс при количественно и качест- 
венно неполноценном белковом питании. Дисс. Л., 1950. 

Метрозова Р. Г. Производство белковых дрожжей. Пищепромиздат. 
М., 1944. 

Мигай ХФ. И. Об изменении кислых растворов в желудке. Дисс., 1909. 

Миколаускайте Д. А. Изменение белков. плазмы крови, глобина 
и гематина под влиянием витамина С. Тезисы докладов на х науч- 
ной сессии Института питания АМН СССР. М., 1956, 139. 

Мир-Салимов М. М. Оксиредукционный и тканевой обмен при не- 
полноценном белковом питании. Медичный журнал, 1939, [Х, 1, 
39—48. 

Мирончик К. В. Изменение уровня кровяного давления при различ- 
ных режимах питания. Дисс. Киев, 1953. 

Мирончик К. В. Изменение уровня кровяного давления при различ- 
ных режимах питания. Автореферат. Киев, 1953. 

Михельсон В., Коловаева Е, Лирцман Р.О белковом мини- 
муме и так называемом неполноценном белковом питании в кли- 
нике. Сообщения Ги ИП. Советская клиника, 1934, 20, |, 15—98. 


Михлин Д. М. Пероксиды и пероксидазы. Химизм медленного окис- 
ления. М.—Л., 1948. 

Модель М. М. О нормировании пищевых рационов. Борьба с тубер- 
кулезом, 1932, 2—3, 206—217. 

Молчанова О. П. Нормы питания детей школьного возраста. В кн.: 
Материалы к У Всесоюзному съезду физиологов, ‘биохимиков, фар- 
макологов. М., 1934, 135—137. 

Молчанова О.П. Нормы питания профессиональных и возрастных 
групп. Физиологический журнал СССР, 1936, 21, 5—6, 10301031. 

Молчанова О. П. К вопросу о нормах питания человека в зависи- 
Е от профессии’ и климата. Вопросы питания, 1938, 7, |, 

Молчанова О. П. Физиологические основы питания человека. В кн.: 
Гигиена и санитария общественного питания. М., 1939, 6—13. 

Молчанова О. П. Баланс кальция и фосфора у детей различных 
возрастов. Вопросы питания, 1941, Х, |, 13—18. 

Молчанова О. П: Лечение свежими дрожжами и способ их приме- 
нения. М., 1945. 

олчанова О. П. Роль белка в питании. Гигиена и санитария, 
1947, 11, 32—35, 

Молчанова О. П. Роль белка в жизнедеятельности организма. Сове- 
щание по белку. 5-я конференция по высокомолекулярным соедине- 
ниям. Сборник докладов. М.—Л., 1948, 257—260. 

Молчанова О. П. Значение белка в питании для растущего и взрос- 
лого организма. В кн.: Вопросы питания. Труды АМН СССР. Т. 13, 
1950, 2, 5—9. 

Молчанова О. питания различных 

в СССР и критика 
мах питания. Новости меди- 
цины, 1951, 22, 6—8. 
олчанова О. 1. Сравнительные данные о нормах питания населе- 
ния в СССР и США. анитария и гигиена, 1953, 3, 46. 


286 


за аскор- 
› Находя. 
‚ 1952, `4 
для вра- 
ОМ пита- 


ого об- 
' качест- 


оМиздат 


хс., 1909. 
глобина 


Х науч- 


при не- 
Зо 


> 
различ- 
различ- 
мо мини- 
в кли- 


го окис- 
: тубер- 


г В. ЕН 
в, фар- 


растных 
0—1031. 


зависи- 
8, 7, 1, 


В кн.: 
личных 
приме- 
итария» 


. Сове- 
оедин@- 


зрос- 
Та, 


личных 
ритика 
меди” 


населе” 


олчанова О. П., Поройкова 
ы участии Шкраль ММ.) ее а тб 
школьного возраста при различных дозах белк а пуще 
1935, Г\, 3, 1-13. а. Вопросы питания, 
олчанова О. П., Поройков 

ВИ -Ю. К; Рубе А.М Е Кочегина В. В. Пол. 

ь ды Е а: рг М. Е. Изучение азоти- 
стого ы мена, усвояемости белка и жира у детей в возрасте 8—10 лет 
ыы дозах белка в диете. Вопросы питания, 1935, ТУ, 4, 

ое ель ВЕЕТ 
ц , У . Ф., Зенин 'Н. С., Чечельницкая Н. И 
(при участии Перельман Л. В.). Газовый, азотистый и мине- 
ральный . обмен у человека при длительном воздействии на орга- 
ыы Я ЕЕ: (субтропический климат). Вопросы пита- 

Молчанова О. П., Ивеиская И. М., Рыскина Е. В., Полте- 
ва Ю. К. К вопросу о нормах белка и соотношении белка, жира 
и углеводов в питании детей 11/?—3 лет. Вопросы питания, 1936, 5, 
4, 102—108. : 53: 

Молчанова. О. П., Васильзва Е. Н., Маршак М. С., Волко- 
ва. И. Питание женщин в период беременности. Вопросы питания 
1940, 9, 5, 3—13. Ч 

Молчанова О. П., Каганов В. М., Лукасик И. С., Пиро- 
гов Н. М. Дрожжи и их применение. М., 1944. 

Мулярчук. М. Д. Влияние различного количества белка’ в пищевом 
рационе на активность тканевых протеиназ. Биохимический журнал, 
1939, 13, 3, 515—535. 

Мясников А. Л. Гипертоническая болезнь. М... 1954. 

Надсон Г. А. Пивные дрожжи как пищевой продукт. Ежегодная сек- 
ция пивоваров. М., 1923—1924. 

Невская Т. С. Влияние смешанного питания, соответственно возраст- 
ным потребностям ребенка, на’обмен азота у детей, больных скарла- 
тиной. Дисс. М., 1952. 

Нестерова А. П.. Влияние сонного торможения (длительного меди- 


на желудочную секрецию у больных язвой же- 
Вопросы питания, 1953, 


промиздат. М... 1937. - 
Озерецковская Н. Е. Влияние недостаточности в питании елка 
на азотистый обмен у Молодых животных. Бюллетень эксперимен- 
тальной биологии и медицины, 1949, 27, 5, 370—374. 
Оз ковская Е. Изменение окисления тирозина при мало- 
сре цинской химии, 1950, 2, 25—32. 


< Йй Вопросы меди 
линь длительного применения кофеина на желу- 


ых больных. Тезисы докладов на научной 
дочную секрецию язвениых м: ссср. М. 1954, 76. 
сессии Института ПИТ норефлекторный механизм специфического 
Е О ‘действия пищи. сб: Опыт. изучения физиологиче- 
функций: Йзд. АН СССР, 1949, а 
И. П. Лекции по пищеварению, 1912—1913. 
Пара й п `Лекции о работе главных пищеварительных желез. М. -- 
авлов И. П. 
Л. 1951, И, 2. М., 1951, Ш, 2. 

, на. М., ‚ ПЬ ы 
Павлов И. П. Проблема бранне сочинений. Изд. 2-е. М., 1951, 2, 2. 
Павлов И. П. и. кции по общей патологии. СПБ, 1878—1881. 
Пашутин В. г Куре общей и экспериментальной патологии. СПБ, 
Пашутин . 


1902. ‹а практического врача. М., 1946. 
та вз : Е = т Библио лечебного питания. 
евз ры 


9" 


Перепелкин С. Р. Влияние пивных дрожжей ‚на процессы всасыва- 
ния гликокола и глюкозы в тонких кишках. 7-й Всесоюзный Съезд 
физиологов, биохимиков и фармакологов. М., 1947. 

Петров В. С. Патологоанатомические изменения в яичках при полном 
голодании и откармливании. Дисс. СПБ, 1897. 

Пищевые дрожжи и их значение в питании. Производство и применение 
при изготовлении блюд. Медгиз, 1947. 

Подворчанная Н. И. Функциональные изменения печени при хро- 
нических расстройствах питания у детей раннего возраста. Дисс. 
Киев, 1951. 

Подзолков Г. П. Морфологические изменения в некоторых паренхи- 
матозных органах при недостаточном белковом питании. Красно- 
ярский медицинский институт. Сборник научных трудов, 1951, 9, 
46—51. 

Полежаева-Шифман А. С. Ксантиноксидаза печени как показа- 
тель белкового оптимума в питании животных и человека. Тезисы 
докладов на научной сессии Института питания АМН СССР. М, 
1952, 8—9. 

Полтева Ю. К., Броннер В. В. Нормы белка в питании детей, 
больных туберкулезом. Вопросы питания, 1952, 11, |, 27—32. 

Попов П. М. Катар желудка. Дисс. М., 1892. 

Попов К. Ф. Предварительные наблюдения эффективности  облучен- 
ных дрожжей при рахите. Советское здравоохранение Киргизии, 
1941, 2. 

Попов М. С. и др. Корма СССР, состав и питательность. М., 1944. 

Поройкова В. А. К вопросу о количестве фосфора в суточном ра- 
ционе детей школьного возраста. Вопросы питания, 1937, 6, 4, 21—24 

Приходькова Е. К. Экспериментальная гипертония в свете учения 
И. П. Павлова. В кн.: Труды 2-й расширенной научной сессии Ин- 
ститута клинической экспериментальной кардиологии, посвященной 
проблеме гипертонической болезни. Тбилиси, 1953, 253—961. 

Ббоаоиство пищевых белковых дрожжей из непищевого сырья. М., 
1943. 

Прокофьева В. Н. и Буланкина Е. М. К физиологической ха- 
рактеристике секреторной функции желудка в пубертатном возра- 
сте. В сб.: Материалы клиники по возрастной патофизиологии. Изд. 
ВИЭМ. М., 1937. 

Простяков К. М. Влияние преимущественно белкового питания на 
секреторную деятельность желудка у людей. Дисс. М., 1953. 

Простяков К. М. Влияние преимущественно белкового питания на 
секреторную деятельность желудка у людей. Автореферат. М., 1954. 

Профилактическое и лечебное значение дрожжей, способ их производ- 
ства и применения. Гигиена и санитария, 1943, 5—6. 

Рабинович Н. Г. Клиническое наблюдение над применением белко- 
вых дрожжей. Сборник работ, посвященных 110-летию Ленинград- 
ского окружного госпиталя. Л., 1946, 193—213. 

Разенков И. П. Пищеварение на высотах. М. —Л., 1945. 

Разенков И. П. Качество питания и функции организма. Медгиз, М., 
1946. 

Разенков И. П. Качество питания и функции организма. М., 1947. 

Разумов М. И. Окислительные ферменты (цитохромоксидаза и перок- 
сидаза) пищеварительных органов. Тезисы докладов на 10-й научной 
сессии Института питания АМН СССР, 1956, 60—63. 

Разумов М. И. и Скирко Б. К. К вопросу об исследовании централь- 
Ной нервной системы у экспериментальных животных при наруше- 
ниях питания. Тезисы докладов на 10-й научной сессии Института 
питания АМН СССР. М., 1956, 63—66. 

Розенфельд П. Е. Опыт изучения секреторной функции желудка 
в условиях красноармейской службы. Московский медицинский жур- 
нал, 1980, 5. 


288 


(Северин 
м состава 1 


экспериментально 
(Сергеева : 

‘тояние эндокрин 
Сеченов И, М. | 

1907, 1, 1-17, 
Сивере С. Г. УЦ 


Рощина Л. Ф. Условнорефлекторна з 

ментальной ЕЙ 2 = собак с экспери- 
тропных веществ. Тезисы докладов м Е и действии нейро- 
питания АМН СССР. М. 19 ` научной сессии Института 
бель В. М. Мат лы об к 

Ру И ериалы об азотистых веществах желудочного и ки- 

норме и патологии. Дисс. М., 1947 

Рябинина З. А. Восстановление структуры 1 УНКЦИ, белой 
крысы после перенесенного длительного Е Е 
реферат. М., 1963. елкового голодания. Авто- 

мя 15 Пищеварительная работа и выделение азота в моче. 

рхив биологических наук, 1895—1896, 4, 1—5 

Савицкий Н. Н. Кровяное давление и состояние сосудистой стенки 
в условиях нормального и патологического кровообращения. Сообще- 
ние Г. Теория звукового метода. Сообщение 11. Теория осциллометри- 
ческого метода. Физиологический журнал СССР, 1936, ХХ = ь 

Савицкий Н. Н. Физическая сторона нарушения гемодинамики при 
гипертоническом состоянии. Клиническая медицина, 1948, 9. 

Савицкий Н. Н. Некоторые методы исследования и функциональной 
оценки системы кровообращения. Медгиз, 1956, 326. 

Савич В. В. Дрожжи как лечебный фактор. Врачебное дело, 1937, 4. 

Сазонтов В. И. и Мизинов К. М. Опыт применения пивных 
ксй для лечения язв и нагноительных процессов. Хирургия, 

69: 

Свердлова Ф. А. Окисление кето- и дикарбоновых кислот при не- 
‘достаточности белка в питании молодых животных. Вопросы меди- 
цинской химии, 1951, 3, 257—262. 

Свердлова Ф. А. Влияние недостаточности белка в питании на 
дыхание тканей молодых животных. Вопросы  экспериментальной 
биологии и медицины, 1951, 1, 125—129. 

Северин С. Е. и Крымов Б.Н. К вопросу об изменениях хими- 
ческого состава крови при длительных пищевых режимах. Журнал 
экспериментальной медицины, 1929, 2, 1—2, 61—75. 

Сергеева М. А. Влияние недостаточности белка в питании на со- 
стояние эндокринных желез растущего организма. Дисс. 1947. 

Сеченов И. М. К вопросу о газах крови. Собрание сочинений. М., 


1907, 1, 1—17. 
Сиверс С. Г. и Шуб Р. Л. О применении дрожжей в питании. Воен- 
ная медицина в Великую Отечественную войну, 1945, 1. 
Симаков П. В. Цинк в мышечной ткани различных животных. Био- 
химия, 1936, 1, 6, 685. 
Симаков П. В. Соотношения глобина, 
активности крови. Вопросы медицинской химии, 1950, 2, 47. 
Симаков П. В. Восстановление тлобина и гематина крови после. бел- 
ковой недостаточности. Труды АМН СССР, 1950, ХШ, 2, 36—45. 
Симаков П. В. Соотношения тлобина и тематина крови человека. 
Труды АМН СССР, 1950, ХШ, 1, 118—123; Вопросы медицинской 
химии, 1950, П, 47—52. Е 
Симаков п. В. Влияние различных белков ая на ферментативные 
функции пигментов крови. Вопросы питания, 1952, Х, 1, 22—25. 
Симаков П. В. и Касперская 3. А. Метод определения гема- 
тина крови и т хлоргемина крови. Вопросы медицинской 
рии, мы Касперская 3. А., Кочегина В. В. Ефимо- 
о НН ‘Значение белков и аминокислот в пище для образования 
ва М. Я. Тезисы докладов на 10-й на- 


г гментов И ферментов крови. адов, 
ел ессни Института питания АМН СССР. М., 1956, 72. 


и. я. о патологических изменениях семенных желез при 
олном голодании животных и при откармливании после 
Дисс. СПБ, 1890. 


гематина и пероксидазной 


289 


Скульме К. А., Свирская З3. и Пельм е М Дрожжи как ле- 
‘чебный фактор. Вопросы питания. Изд. АН Латвийской ССР, Рига 
1953. 


Слоним А. Д. и Макарова А. Р. Газообмен при различных пище. 
вых рационах и специфическое динамическое действие пищи у 
обезьян. Труды Сухумской биологической станции. Т. 1. Изд. АМН 
СССР, 1949. 

Смирнов М. И. Влияние недостаточности белка в питании на окис- 
ление С.-дикарбоновых кислот и пировиноградной кислоты в срезах 
печени белых крыс. Биохимия, 1949, 14, 6, 481—486. 

Соловьева Л. М. Динамика восстановления функции желез внут- 
ренней секреции после перенесенной хронической белковой недоста- 
точности. Дисс. М., 1951. 

Степанова М. М. Аминокислотный состав органов и тканей при 
голодании и избыточном белковом питании. Дисс. М., 1947. 

Стражеско Н. Д. Функциональная недостаточность сердечно-сосуди- 
стой системы. Врачебное дело, 1926, 10—11, 896—904. 

Стражеско Н. Д. О принципах лечения хронической недостаточности 
кровообращения в связи с ее патогенезом. Клиническая медицина, 
1941, 19, 1, 3—21. 

Тареев Е. М. Гипертоническая болезнь. Медгиз, 1948. 

Тихменев Н. ОеБег Е1\уе!5зресНегии» 1п 4ег ГеБег. В1осНет. 7зсВг., 
1914, 59, 326—332. 

Тиходеев С. М. и Ананова М. А. Рентгенокимография при гипер- 
Тонической болезни. Сборник научных работ, посвященных 25-летию 
Санитарного управления Кремля. Медгиз, 1946. 

Тихомирова А. Н. Влияние различного содержания белка и вита- 
мина В! в пище на обмен никотиновой кислоты в организме. Вопросы 
питания, 1952, ХТ, 4, 66—70. 

Тихомирова А. Н. и Пенар О. И. Определение фолиевой кислоты 
в моче. Вопросы питания, 1956, 5, 45. 

Томмэ М. Ф. и Кириллов В. Г. Прижизненное частичное изъятие 
крови у откармливаемых свиней крупного рогатого скота и ее 
использование. Пищепромиздат. М., 1944. 

Торопова Г. П. Окислительное фосфорилирование в экстрактах пе- 
чени и мышц при белковой недостаточности. Труды АМН СССР, 
1950, ХТШ, 2, 72—79. 

Торопова Г. П. Окислительное фосфорилирование в экстрактах пе- 
чени крыс. Вопросы питания, 1952, 3, 45—51. 

Трангейзер В. А. Корковая динамика у больных гипертонической 
болезнью, получающих ограниченное количество в пище поваренной 
соли. Тезисы докладов 9-й научной сессии Института питания АМН 
СССР. М., 1955, 77—79. 

Труфанов В. А. Судьба рибофлавина в условиях белкового голода- 
ния. Биохимия, 1946, ХГ, 33, 43. 

Труфанов В. А. и Свирская З3. И. Биосинтез пиридоксалфосфата 
дрожжами. Биохимия, 1949, 14, 4. 

Тряпкин Б. М. Влияние белкового обмена на щитовидную железу. 
Казанский государственный  зооветеринарный институт. Сборник 
научных статей. Казань, 1932, 203—214. 

Туракулов Я. Х. Влияние ‘недостаточности белка в питании на ак- 
тивность фосфорилазы печени и мышц у белых крыс. Биохимия, 1948, 
13, 127—130. 

Тушинская М. М. Предел и резерв вентиляции как метод функ- 
циональной оценки аппарата внешнего дыхания. Дисс. Л., 1949. 

Тыдман-Четверикова Е. К. Изменение содержания ацетоновых тел 
в тканях белых крыс при недостаточном белковом питании. Вопросы 
медицинской химии, 1953, 5, 30—34. 

Уи ых К. Динамика кровообращения. Физиологическое исследование. 
„ 1950. 


290 


хив, 1935, 
Цуверкалов 
ный съезд 
Червяковск 
Советский 1 
Черкасова . 
ман С, С. 
ни от соде] 
дарственно 


слоты 


зъятие 
и ее 


х пе- 
СССР, 


х пе 
еской 
енной 
АМН 
лода- 
фата 


лезу. 
рник 


‚ ак- 
1948, 


›унк- 


х тел 
росы 


ание- 


Утевский А. М. Обмен вещес З - В 
ологический журн в в тренвей секреции. Фи- 

Фердман Д. Л. Химия фосфатидов (обзо ). ее : 
ский журнал, 1940, 18, ТГ, 193—147 Зор). Украинский биохимиче- 

Фердман Д. Л., Френкель С. Р., Силакова А.И. Глютам 
тканях животного организма. Биохимия, 1942 7 43 59. аня 

Фердман Д. Л., Эпштей Е 

н С. Ф. 0б устранении введенного в орга- 
низм аммиака. Украинский биохимический журнал 1950 о ее 

Фершт М. С. Морфологический ав к О. 22. 481 
Иа - еский состав крови и регенераторная функ- 
и а авы аппарата при апротеинозе. Вопросы питания, 1952, 

о сеа СОН р И. Болезни сердца и сосудов. М., 1951. 

р Ни р верном белковом питании. Клиническая ме- 

Хесин Р. В. Изменение активности а-аминокислот в митохондриях кле- 
С око т мара белка в питании. Доклады АН 

Вы Е. М. Опыт лечения отосклероза облученными дрожжами. 
ое ГУ Всесоюзном съезде отоларингологов в 1935 г. 

Цейтлин Л. А. Влияние малобелковой диеты на ферментативную ак- 
тивность гистидазы. Бюллетень экспериментальной биологии и меди- 
цины, 1948, 25, 5, 380—382. 

Цейтлин Л. А. Влияние недостаточности белка в питании на актив- 
ность гистидиндекарбоксилазы печени и почек белых крыс. Бюллетень 
экспериментальной биологии и медицины, 1950, 30, 5, 11, 342—345. 

Цобкалло Г. И. Сравнительная оценка действия свежих и таблетиро- 
ванных пивных дрожжей на секрецию желудка. Терапевтический ар- 
хив, 1935, 3. 

Цуверкалов Д. А. Биохимические основы остеогенеза. УП Всесоюз- 
ный съезд физиологов, биохимиков и фармакологов, 1947, 846—848. 

Червяковский Н. Я. Лечение кахексии свежими пивными дрожжами. 
Советский врачебный журнал, 1936, 8. 

Черкасова Л. С., Мережинский М. Ф., Гошева Е. И., Фельд- 
ман С. С. О зависимости минерального состава костей и зубной тка- 
ни от содержания белка в пищевом рационе. Труды Казанского госу- 
дарственного стоматологического института. Казань, 1949, 2, 31—37. 

Черкес А. И. Справочник по фармакотерапии. Изд. 2-е, М., 1946, 248. 

Черкес Г. А. Влияние никотиновой кислоты на превентивное действие 
холина в условиях белковой недостаточности. Бюллетень эксперимен- 
тальной биологии и медицины, 1951, 31, 3, 165—167. 

Черкес Л. А. ${@еп цеБег В-ауЙапилоз!з. В1осНет. ИзеНг. 1926, 167, 
203—220. 

Черкес Л. А. Патологические процессы, возникающие в результате 
взаимоотношений между обменом белка и обменом витаминов. Клини- 
ческая медицина, 1951, 29, 2, 12—21. 

Черкес Л. А. и Черкес Г. А. Жировая инфильтрация печени при 
апротеинозе. Архив патологии, 1949, и, 5, 38—48. = 

Черниговский В: „Ни Ярошевский А. Я. Влияние о ииоНаль- 
ного состояния коры болыших полушарий головного мозга на кровя- 
ное давление и систему крови. Журнал высшей нервной деятельно- 

1952, И, 1, 30—45. 
сти, В. М. О методах некровавого определения кровяного давле- 
сия мелких лабораторных животных в хронических опытах. Фар- 


токсикология, 1947, Х, 2, 39. 
А 'Сложнорефлекторный механизм регуляции водного обмена 


Чукин К. В сб.: Опыт изучения регуляций физиологических 
и мочеотделени ССС 1049, 195—211. 


авиа: я Алкогольный гастрит. В кн.: Труды Башкирского ме- 


Н 
тыс ‘института, УП, 1946, 33—41. 


291 


Чэпмен К. Б. Некоторые особ; 
товой диеты при гипертони* 
болезнь. М., 1953, 248. х 

Шапшев К. Н. Молочные консервы алтайских казаков 
В сб.: Вопросы питания, 1. Под ред. Сысина, 1930. 

Шарпенак А. Э. Аминокислотный состав важнейших пищевых бе; 
Физиологический журнал СССР, 1934, _ХУП, 264. 

Шарпенак А. Э. Об оптимальных комбинациях и нормах белка в пи 
тании. Вопросы питания, 1934, 1, 

Шарпенак А. Э. Проблема оптимального покрытия потреб 
века в белке. Пищевая промышленность СССР, 1947, 6, 21. 

Шарпенак А. Э. Метод определения питательной ценности белков для 
человека. Физиологический журнал СССР, 1948, ХХХ, 1, 103. 

Шарпенак А. Э. Проблема белка в питании человека. Труды АМН 
СССР, 1950, ХШ, 2, 10. 

Шарпенак А. Э. Аминокислотный состав белков пищи здорового и 
больного человека. Тезисы докладов на УШ Всесоюзном съезде фи- 
зиологов, биохимиков и фармакологов. Киев, май, 1955. 

Шарпенак А. Э. Проблема высокоценного хлеба. Тезисы докладов на 
Всесоюзном съезде гигиенистов, эпидемиологов и микробиологов. Л. 
1956. 

Шарпенак А. Э. Об оптимальном аминокислотном сост 
века. Доклад на научной сессии Института питания 
Сборник тезисов. М., 1956, 92. 

Шарпенак А. Э. К вопросу о роли цистина и метионина в питании 
Тезисы доклада на ХИ научной сессии Института питания АМН 
СССР. М., 1958, 69. 

Шарпенак А. Э., Балашова О. Н., Львова В. В., Соловье- 
ваЕ. М. Метод определения аминокислотного состава белков. Физио- 
логический журнал СССР, 1934, ХУ, 2, 268. 

Шарпенак А. Э., Балашова О. Н., Перцовская Х. Н. Содержа- 


ние тирозина, цистина и триптофана в белках мяса судака. Вопросы 
питания, 1934, 3, 6, 57. 


Шарпенак А. Э., Балашова О. Н., Соловьева Е. М. Амино- 
кислотный состав важнейших пищевых белков. Сообщение ТУ. Амино- 
кислотный состав куриного яйца. Физиологический журнал СССР, 
1934, 17, 4, 788—798. 

Шарпенак А. Э., Балашова О. Н., Соловьева Е. М. Аминокис- 
лотный состав белков гороха. Вопросы питания, 1934, 3, 2, 85—88. 

Шарпенак А. Э., Балашова О. Н., Соловьева Е. М. Аминокис- 
о состав белков кетовой икры. Вопросы питания, 1934, 3, 4, 
78—83. 

Шарпенак А. Э. и Балашова О. Н. Метод обработки мясных ко- 
стей — отходов, обеспечивающий полное использование их в питании 
Госпитальное дело, 1944, 7—8, 18. 

Шарпенак А. Э., Балашова О. Н. Метод обработки отходов свежей 
и соленой рыбы, обеспечивающий полное использование их в питании 
Госпитальное дело, 1945, 4, 21. 

Шарпенак А. Э., Балашова О. Н., Меньшутин С. Е., Добры- 
нина В. И. Марченков В. Ф. Аминокислотный состав белков 
мышц человека. Биохимия, 1945, 10, 1, 89. 

Шарпенак А. Э., Ильина Е. А., Балашова О. Н. Аминокислот- 
ный состав белков мышц, стенок желудка и кишечника, предстатель- 
ной и щитовидной желез. Биохимия, 1946, 11, 2, 133. 

Шарпенак А Э., Балашова О. Н. Метод выделения белков из рас- 
тительных продуктов. Научные труды Института питания АМН 
СССР. М., 1948, 86—90. 

Шарпенак А. Э., Балашова О. Н. Содержание диаминокислот, ги- 
стидина, тирозина, триптофана и цистина в белках гречневой крупы 
Научные труды Института питания АМН СССР. М., 1948, 91—94. 


ебного действия 


Рисово-с К 
В кн.: Гип рук- 


еРтоническая 


(киргизов) 


ЛКов 


ности чело- 


аве пищи чело- 
АМН СССР 


292 


нию ск 
ано 
ШФ ие Т 
наз 
мк белка Е 
1952, ХТ ®. 
пСкиЙ =. 
И в СПБ, 
Шмидт А. А. 
ляции темог 


Штефко В. Г. 
- 1926, 
ШубР. Л. О: 
ник научн 
1946. 
Элиозошви) 
„ Ния эксперу 
Эйдинова М 


Шарпенак А. Э., Бал 
А. Э., лашова О. Оле Е 
стидина, тирозина, триптофана и ры циаминокислот, ги- 
муки. Научные труды Института пит Ве белках 30% пшеничной 
98—101. 9 ута итания АМН СССР М., 1948, 
Шарпенак А. Э., Бал 
.Э. лашова О. Н. жакие 
стидина, тирозина, триптофана и содержание днаминокислот, Ги- 
Научные труды Института питания АМН СССР. М 948 а 
Шарпенак А. Э. и Данилова А.И. О классификаци м 
. А. И. ласс кации и методах 
о диет. Вопросы питания, 1955, 3, 48 ь 
‹ А. Э., Довжик М. А, Попков Е 
. В. а В. ь 
на Л. М. Эффективность неспецифической Н., Ворони 
валесценции после тяж еспецифической диеты Нз в период рекон- 
7 ‹елых < ‹ я ь 
тания, 1958, 2. 42. х инфекционных заболеваний. Вопросы пи- 
ря Э., Шишова 0. А., Горожанкина Л. А. и Жар- 
ков М. В. Влияние недостаточного и избыточного содержания тисти- 
дина в пище на некоторые процессы обмена и функции организма 
- Вопросы питания, 1958, 4, 30. - 
ате ‹овой р 
как Е ыы белковой части пищевых рационов. Вопросы 

Шатерников М. Н. Физиология питания. В кн.: Руководство по пита- 
нию Красной Армии. М., 1935, 92—103. 

ш ее Ех. о А. ыы исследование работоспособно- 

ы ы ов, 4. 

Шахназарова Н. Е. и Фельдман М. Я. О влиянии недостаточно- 
ста в итених на остаточный азот в крови. Вопросы питания, 

Ш м ПЕ о выделения азота с мочой при разных сортах пищи. 

исс. ‚ ь 

Шмидт А. А. Некоторые материалы к изучению алиментарной стиму- 
ляции гемопоэтической системы. Тезисы докладов на 10-й научной 
сессии Института питания АМН СССР. М., 1956, 96. 

Штефко В. Г. К патогенезу современных детских анемий. Русская кли- 

\ 
ника, 1926, \, 26, 780—799. 

Шуб Р. Л. О применении белковых дрожжей в питании раненых. Сбор- 
ник научных трудов (Ленинградского военного госпиталя. Л. 
1946. 

Элиозошвили В. К. Материалы к изучению методов воспроизведе- 
ния экспериментальных гипертензий. Автореферат. Тбилиси, 1954. 
Эйдинова М. Л. Сравнительное влияние длительного мясного и жиро- 
вого питания на условнорефлекторную деятельность животных. Физно- 

логический журнал СССР, 1933, ХУТ, 1—3, 439—447. 
й Л. Влияние комбинаций основных пищевых веществ 

Эйдинова 

преимущественно белки и углеводы) на секрецию же- 


содержащих 
и: поджелудочной железы. Архив биологических наук, 1934, 34, 

—8, 119—125. 
Ю Е Т. И. Некоторые данные об изменениях в организме собак при 
ь нтальном Вв-авитаминозе. Тезисы докладов на 10-й научной 


пе Института питания АМН СССР. М., 1956, 162. 


. И. Регуляция биосинтеза витамина С в животном орга- 
ЯКО Ска И симости от количества белка в диете. Биохимия, 1952, 17, 
НИЗ 
А, 414-20 И. Маллер Г. П. Влияние белковой недостаточности 
Яновска ИЕ :© авитаминоза. Бюллетень экспериментальной биологии и 
течен л ыы 
на ны, 1949, 7, 3, 202—205. г Е 
медицины, И Диететическое лечение круглой язвы желудка и двенад: 


ТО КИТ лидние коры больших полушарий головного моз- 
е и пищевую лейкоцитарную реакцию в усло- 


л высшей нервной деятельности. 1954, ТУ, 5, 


евски : 
К та на кровяное Е: 
виях голодания. ЖУР 


674—683. 2 


Ясиновский М. А. Опыт нормальной спирометрии. Клиническая ие. 
цина, 1927, 5, 17, 900—908. з 
Ясиновский М. А. Изменения жизненной емкости легких п 


ваниях сердца. Труды ХГУ Всеукраинского съезда терапевт 


ов. Одесс 
1928, 279—283. а, 


Яхнич И. М. Рентгенологические наблюдения при гипертонической бо- 


лезни. В сб.: Государственный институт для усовершенствов 


й. = я ания вра- 
чей за 3-й год Отечественной войны. Л., 1945, 427—432. 


Иностранная 


АБаегва! Чет Е. \МеНеге Зет цебег 4еп ЗИск$оЙ\уесвзе!. 7зерг. 
рНуз101. Снет., 1915—1916, 96, 1. 

АБдегва!4еп Е. ци. $1еЪе! Н. Вейгая 2ит  Ргоет 4ег АБНёп- 
элекей 4ег Иизаттепзейипя уоп ЕГуе$юНеп ег В№и\р]азтаз 
2\/.-зегиппз уоп 4ег Аг{ ег ашоепоттеп Мабгипе. Язсйг. рНуз1о1. Спеш., 
1936, 238, 169—177. 

Ааа1$ Т., Роо Г., ем У. ТВе адцап Нез о! ргоет 10$ Ъу Не уагоцз 
ограпз апа Нззиез оГ ше Боду Чип а {аз{. 7. В101. Спет., 1936, 115, 
117, 116, 343. 

Аа1егзЬего О., Вафег Г.., Тгасн+епЬеге Н. Те гсе а1еЁ ш не 
{теацпеп оЁ пе атБи!афогу Пурецепзуе раНеп+. 1. Моипё Зта! Нозр!- 
{а1, 1951, 17, 6, 991—1003. 

А1Бег{ К., \Магаеп С. ТВе 1еуе| оЁ регогтапсе шт Че НИе гай. 
Зеепсе, 1944, 100, 476. 

Апдегзоп Н. Ехрегипета! гепа! зи Ч«епсу. ТНе еНесё ог ВЕН ргойет 
ФеЁ шт Че ргезепсе о! 1о\/ гепа! шпсНоп оп Фе ЮМпеу, аога ап 
Пуег. АгсВ. п. Меа., 1926, 37, 33, 313—335. 

Агм $ {гопе \\. 1пИЙиепсе оЁ пи опа! Гасюгз оп зкейе{а| а{горНу тот 
Фзеазе ап оп погта! Бопез оЁ{ тафиге газ. Г. Мин юп, 1948, 35, 5, 
597—609. 

Агоп Н. В!оспепие 4ез \аснзНитз 4ез МепзсНеп ип ег ВбВегеп ТЧеге. 
Оррепнейпег’з На. 4. В!осНеш., 1927, УП, 153. 

АирегЁ1п С. её НеЪег{ Р. $ишг [е ргосеззиз Бзбо1ов1чие Че 1а вазН1- 
фае а|сооНдие ехрегипегиа!е. Сотр+. геп4. $ос. №101., 1907, 63. 25—97. 

ВаБаск Е. ЧеБег 4аз \МасйзНит 4ез Кбгрегз Бе! 4ег ЕйНегипе шй ане!- 
вепеп ип@ агЧтет4еп Рго{етеп. 2. 1. Рвуз1о1., 1911, 15, 2, 473. 

Ва[а2з В. Уикипе уоп С|апипзаиге ац! Чеп ЗюИзуесНе| 4ез Сев!гиз. 
Асёа рНуз. Асад. зс!. Нипраг., 1954, 5, 35—36. 

Ва! {оп СК. ТВе рагЁ р!ауед Бу е ас! о! 4Ве разёче лисе ш Не рафо- 
1юв1са| ргосеззиз оЁ разф!с шШсег. 

Вапе \/. Ущегзисвипреп цеБег. деп ВезёНсК$юЙ Чез Впиез. В1осНет. 
7зсвг., 1915, 72, 101. 

ВИТага. $иг 1а уайешг пийЫуе 4ез аЪипипез е!гапеегез еЁ зресИ!ацез 
Сотр+. геп4. $ос. Ъ101., 1910, 68. 

Вог2есу К., Вагоп А. иг Венап@шие 4ег Ко6б5еп Марепеезсв\ишзе. 
Вейг. гиг. КИп. СЫг., 1912, 77, 421—437. 

Воцисвег а. Сиреппе! 11. Тве еМесё о! адцапаНуе апа. дцаШаНуе 
ргофешт ЧеНсепсу оп 1004 гебепегайоп. П. Нетос1оЪт. В1оо4, 1949, 
4, 8, 964. 

СашрьЬе!1 а. Соз{ег!{{2. ТНе еМесЁ о{ ФеЁагу ргофем оп ве фигпо- 
уег оЁ рНозрНойр!4ез, гфописес ас! ап@ Чезохугопис!ес ас шт 
{Пе Пуег. Г. В]. Свеш., 1948, 175, 2, 989. 

СПартап С. Нуре{епзюп. А зутрознип е@Неа Ъу Е. Т. Вей, 1951, 
504—517. 

СВаз!3з Н., Со! 4г1пр \\,, Вгееа Е. а. о. ЗаЁ апа ргофейт гезН- 
сНоп. ЕНесё оп 004 ргеззиге ап@ гепа! Ветодупатис$ ш Пурегеп- 
уе раНеп{$. Л. Ат. Мед. Азз., 1950, 142, 10, 711—715. й 

СЬ!оза Г., @апе Р. З{а@И 31 сегсефаг! #5101. $1 пеиго!. Висигез@, 1954, 
5, 1—2, 117—195. 


294 


ри заболе. 


И: 
@ п и 
9 Вис ой 


0 10 Е. 
й* Раз, 
тоззе-Втос 
апр ци 4 
Атей. КИ. 1 
Нам! Цоп Н. 
\10г, 1. Соп 
Нафей В.Т, \ 
М ее 
ата Таё пе 
Негкеп Но 
Ч пабги 
На; Ро 
роте 
Но АН [ 
Но! Г В 
беща т 
ТО 
Но ре 


меди. 


‘боле- 
десса, 


й бо- 
вра- 


2зсВг. 
БРап- 
азтаз 
`Вет., 


аг!0ц3 
› 115, 


п Че 
Тозр!- 


е гаф. 


гофеп 
1 апа 


Гот 
35, 5, 


Теге. 
`азйт1- 
5—27. 
аг{е!- 
3. 
|игп$. 
ра{по` 
сНнет. 
1ацез. 
1 зе. 


{айуе 
1949, 


лг00- 
14а Ш 


1951, 


гез{г1= 
ег4еп- 


1954, 


Сво\, А11!5$01, С ь ` 
р!азта ргоетз т и РЕ Е т ер1е1 

ос. Ехр. В!ю|. Ме ›5 теазигеЯ Бу весёгорвогейс о 
Спном В., И о ое к. и В ”_ сторногенссанауяв, Ргос. 

ерйеноп оп ше р!азт: су са Со[е М. Тпе еНес 

ана. рые ргоетз 11 Че дос Е ‚. ан 
ее Вофет. 1948, 16, 1, 69 у весёгорвоге- 
Зрас2Кез 1. а, ен ЕЕ ). ВЮ. Свет. 1935, 109, 703—715 
ут шеваБой: е!т К. ТВе мИцелсе оЁ её оп 1 с 
зт оГ Чне гаё 1. В Г 41е{ оп Ше гфо?! 
Роу|е М. р. Рогег Т.Е. Тесей Спет., 1946, 162, 267 р 
не алеЕ ст ре нее Ве еНесё оГ К апа Теуе! | 

1951. 45, 29 ргодисНоп о{ зоН ап@ зКе[ейа| 

Ез{гетега Н В 
. В. апа Агшзйг 7 Е 

оп Ше Ъ афиге опЕ \'. Р. ЕН Г ет 1 
ов Е о га{$. Г. МитИ оп, 1948, ЕЕ р Е 

епеггу ргодисте р ыы Я их ао о! 

пабе ЧеНсепыа ПТ ап рго{ет аз аНесфеа Бу шагаца 

_ 3. Мм оп, 1935 г и не еНесЁ оЁ Фе рЙапе о! ргофет м 
Саппз[еп М, ег ЕтИизз еле: | о 
а а КИп. \У/зсВг. О Бы” В рЕНеНеСьВ 
агпнаш, Оуаг2ип её Миу:са. СИ. я 
ь 2и1 ]1са. СН. — Оёау 1 ас! 
Е 1 ау 1. её а|. Г, 
т м 
: 603—697. а азси!пе иуегНШу. У. С1. ТвВегар., 1953, 8, 
и : 

вас Е Е У. Рвуз1ю1., 1935, 114, 204. 

7 апа оуапез. о пе ыы 
чи д к. , р —597. 

а заз{го-4иодепаих. Агсв. 4е те4. ехр. её 4’апа+ 
ЗгоззеВгоскНо [Е И ы 

]ап2 цпа 4ег рае р нЕ че о 
г Ате, Ио, Мед, 11950, 197, 378—392. г ыы 

= Сь- Ма В с 1 | 
Е ог. У. Сотр. Роуз ВЫ О Во ата реа. 
асН Е. Т, Мег! те! т А Е ап Е 

тп еззепва! юг. т” а г: ты ы ыы 

РГ ве Е. Ме. 1954, 17, 4, 499—513. к аа 

С з еп ап егитрго{ет Бег Ее! - 

в а М/зсеВг., 1949, 17—18, 5, 19/20, 297. а 

Е 28. 1955, 64, 10, 301—304. ЕНес+ 0! агрште оп е 4е- 

орртепё оЁ реги се!з ш та!е га#з. Цит. по Реферативному жур- 
делу р Е (ОНоЕН: 1956, № 15908. 

= Бе сфог ш рНузса|! вгомён. РеФа#исз, 1942, 

11 ГЕ, А!Бапезе А. А., ЗНе Нез 1. В, а с м 
о о 
Но!# 1. Е- А |ЪБапезе А. А. ОБзегуаНоп оп апи 1 1с 1 
т т, 2 дих бе ЖЕ оо 2 то ас! Чейаепсу ш 
НиБЬе! В., Мепае! Е. а. еактап А. А пем зай пих 

ва ехрепета! 4. 1. Ми Иоп, 1937, 14, 279. о ИИ 
Жешрпег \/. Тгеапепй о! Вуре{епзме уазсшаг 41зеазе мВ псе те. 


7. Ат. Мед. Азз., 1944, 125, 48. 
Кешрпег \\. Тгеафтепй оЁ Нурецепзуе уазсшаг 41зеазе ИВ псе @е. 


Аш. Г. Ме4., 1948, 4, 4, 545—577. 
КозЁег1 112 Н. а. КгашЬ 1. ТВе еМесЁ оп гаЁ8 оЁ Фве ргойеш сотфепй 


оЁ 4не Шуег. У. Рвуз!01., 1943, 102, 18. 
КгеБз Н. А. МеаБойзт о! ато ас!4з. В1оспеш. У., 1935, 29, 1951. 
КгеБз Н. А., Е бое оп |. У. Ап еНесЁ о! |-&1\атайе оп Ше 1035 
оЁ рофаззйт 101$ Бу мат зНсех зизрепаед 1 а зайпе те@пит. 


Восвет. У., 1949, 44, Уи. 


ЕНесЁ оЁ ргоеш а 


1еуЕ! оЁ ргоет фа 
#55цез. ]. Ми бол, 


Но 
Но 


295 


ппегЁВ В., РИ мап М. А 1оп8-йте зу о{ пИгосеп, сай 

к р розрвогиз те{аБо|зт оп а 10\-ргофет @1е. У. Ми оп, 1939. 17 т 

Г: тзоп М., ]асКзоп С. Свапбез 1 {Пе \уебВ{ о{ уамоц$ ограпз т 
зузетз о! уоипе гаёз танцаштей оп а 10\ ргоешт @еЁ }. Мен 
1932, 5, 163. В к. 

Г масКк а, УИ Памз ., Ее! се|зоп Р., Е 1уеп]ем С. Хап те 
охазе ап@ И\мег пИгосеп уайайпо м Чеагу ргофешт. {. Вот. 
СНешт., 1950, 187, 605—611. + 

Гизз: ег 1. шНиепсе 4и ]ейпе рго{& ие её 4е диеиез рго{&тез аНтеп- 
Чатез зиг 1а сго1ззапсе Чи гаф аи $аве ргеадий. Веу. Сапаа. В1о1 
Спеш., 1950—1951, 9, 456; Миг. АБзг. а. геу., 1951, 1, 21. у 

ГупсВ а. Эв1уе!у \. Нуроргоеоз15 о? сВИ@поо4. 7. Ат. Ме4. Азз, 
1951, 147, 2, 115—119. > 

Мааддеп $5. а. \Мв:рр!е @. Р!азта рго{ез: Фей зоигсе, ргодисНоп 
ап иНИзаноп. Рнуз101. Вех., 1940, 20, 194—217. 

Магх М. Н. ТВе еМесё зирга-погта! оп та?е 1еагипе. Сотр. РНуз1ю1., 
Рзусво!., 1948, 41, 82; 1949, 42, 313. 

Мс Сапсе. Зегиш сКоПпез{егазез 1 ипаегпи“! ют. Ргос. Воу. $0с. Ме4., 
1950, 43, 272. 

Мепре \.. ЧеБег деп Ешизз 4ез Нипоег$ аи @е Кейпагйзеп. Епдо- 
сгпо|ове, 1941, 24, 3—4, 159—165. 

М1спваца Н. $. Кеппёиз 4ез рпуз1о1ор1зсНеп Еп\уе15зттититз. зевг. 
Г. Рвуз1ю|., 1909, 50, 405. 

Мег Т.. СВапоез т гаф Нуег епхуте асНУЙу ИВ асше тат оп. Ве- 
1аНоп о! 1033 о! епхгуте асНуЙу №ю Пуег ргофет 103$. 7. В1ю1. Спет., 
1948, 172, 113—121. 

МасптапзоНнп О., ]оНп Н. М., \Мае|зсйН Н. ЕЙНесё о{ впфапис 
ас! оп Фе ГогтаНоп оЁ асе{у1-спо|пе. У. В1о|. Снет., 1943, 150, 485. 

МасбшапзоНт О., ЗоНт Н. М. ЕНес{ о{ 4е @а1у2е4 епхуте. У. В1ю1. 
Срвет., 1945, 158, 157. 

Мирцм Е. В., ОзБогпе М. а. Запзиш \.. О. Те ехрегитегиа! рго- 
Чисбоп о! Нуремепзюп. АгсВ. ог И\егп. Ме4., 1925, 35, 4, 492—499. 

ОзБогпе Т. В. а. Мепае! 1.. В. Тве сотрагайуе пифу уе уаше о! 
сефаш ргойетз$ ш вгомИВ апа {Ве ргоМешт о! {пе ргоеш  пипита. 
7. Вю]. Свет., 1915, 20, 357—390. 

ОзБогпе Т. В. а. Мепае! 1.. В. ТВе гезитрНоп о! ото\Й аНег 1018 
соптией ГаПиге фо рго\\в. 7. Вю]. СБет., 1915, 23, 439. 

Ог{еп ТГ. а. ОгЕеп А. Тне гое оЁ{ Чеагу ргфешт ш НЬ-юогтайоп. 
У. Мабвоп, 1943, 26, 1, 21. 

ОтЕеп ТГ. а. Ог(еп А. Те сотрагайуе уащше о{ се{аш _ Феагу 
рго!етз Гог Веторо!ез1$ ш Фе гаф. 7. Мийо, 1946, 31, 6, 765—775. 

Ра{п\аг4ап \., Микип4ап В., Зазёг! В. а. Ти! ри|е Р. $\- 
41ез ш ргойей тефаБойзт. ТВе Ниепсе о{ @еЁагу ргофет оп Фе иг! 

агу пИговеп ехсгеНоп. ш@ап У. Ме4. Кез., 1949, 37, 327—345. 

оп Р. В., НагЕ Е. В. а. Вонз{е4 С. ТНе еНес{ о! Че диаШу 

рго{еп оп {Не езёгоиз суфе. 7. Ми ют, 1937, 144, 329—339. 

Р!1ег!ш Е. ХаБагепко 1Г.., Ра {оп К. Те ге о! ашто ам 
зирр!етегаНоп ап@ @ефагу ргофет 1еуе! ш_ зеа! 1еагппе регЁог- 
тапсе оЁ га{з. 7. Сошр. РВуз101., Рзусво|., 1951, 44, 26. 

Рог+ег Р. В., Сг!И{1т А. ЕНес{з оЁ вПЁапцс а ш таге |еагиё ап4 
тесоуегу тот еесёгосопуи уе зпоскз ш ато га. У. Сошр. РВу- 
5101., Рзуспо|., 1950, 43, 1. 

Ои:тьу Е. Н. Огбап ее оГ гаёз гесемште Погтопе зирр!етеп{$ 
Чигте гесоуегу ош сВгогс з{агуайоп. Епосгтоору, 1948, 42, 4, 
263—272. 

Кеупо! 4з Е. а. Масорег О. Сефат @4еагу Гасбогз ш Фе $егИИу 


1 газ. Аш. У. ОЗ. а. Супес., 1921, 11, 4, 379—394. 

ВоБзсВе! +-ВоБЬ1пз Е. М11ег 1. Ашио аса иНН2аНоп. ЭнпиНа- 
пеоцз Вуроргойетепиа ап4 апепиа. ЕйпипаНоп о{ опе сззеп а! {гоп 
отомАН пихиге. Еедега{. Ргос., 1946, 5, 1, 226. 


296 


ак . 
‚. типозуегзисйз 
52, 74—96. 
ТогрегЕ Н. Т№ 
{пе гаё. /. Ех 
Уон С. Негтаг 
\Мастег, иг | 
Вейгар ла 
Мей. 1923, : 
Мана о. М. 

07 фе ше 


' апа 
› 161. 
` апа 
Топ, 


те 
В1о1. 


ппеп- 
В!ю1. 


Азз., 
‘сНот 


у3101., 


Заз Г. ЧеБег 4еп Ей изз ег Е1\\е]1$5 


зеа${ипр ‹ 
пешеп 4ез В\щез Беши Нипае, В ое ЭСКа 
$не|Бцгпе $. РигНег т. то ит 
а Че 10% ш ргойем. Агев, Рай 1934 о тЫ ргодисей в 
Зспепск Е., Мозес пт Н. 1 еаенилеел нА о 
4ез Вацез Чег Се\уеБее уе! В{оЙе уоп 4ег К Н на Напа иакей 
0151115. П. МЩейцир, Рго{ор]азтазсв: Те уф он 48 Отоа 
меспзе!ргофике. АгсВ. ехр. Рао|,. 193 В „Чогтопе, это 
Зенепск Е., Кцпз( тапп Н. ОеБег @е АЫ Е ый В: 
Ргоеше 4ез Виизегитз уоп еп Зо есПзе] . ы Ре Сы 
пиз. 7зсйг. рНуз1о]. Снеш. 1933, 215, 87-92 ИбПЕСП ип Огватив 
Зенепск Е., \ о 11$ с НЕЕ Н, О{егзисвипеепт церег 4е АБрапоюке 
4ез Вацез Чег СезуеБее ме! В юПе Г. И 
< м ме эзоНе уоп Чег З{оИ\месйзеМогг 4е$ Отгра 
1151$. 1. МёеНипе. Агс. ехр. Рао|., 1933, 170, 151—165 

$е1 41$ С» А111 пе Е., Ме Соога А, а. К а1к а Ва о те 

й {аро|зт — еес{горпогеНс Зи ез. Л. Ехр. Ме4., 1945, 82, 157 179. 

$ ИБегм апп У. $. Ехрегипеп(а!е Мареп ЧиоЧепа!еиз Егхецрипр 4игсн 

ЭспешИЩегипя. 2. Ст. 1997, 54, 38. к 

ЗшЕЧЬ О. М. Ап ехрегипегиа зиЧу оГ {Ве ге!аНоп оГ ЪИе {0 шсега# оп 
о оы тешЬгапе о! {Не з{отасй, {. Ме, Кез. Агсь 1914, 30, 

З+еПег Е, МсЕ1гоу №. Роез в\апис ас 4 Вауе апу еМесЁ оп |еаг- 

я ый ее За, 108, ие 281. 

егп ./. К., ЕЕ | ез{оп Г. У., Немз В., КгеБ$ Н. А. АсситшаН 
о{ щапис ас 1 1зо1а{е@ Бгашт \1ззие. В!юсвет, .., 1949. “44, 40, 

З+ишр!. Ге КутосгарМзсВе Апа|узе ег Вемерипое 4ез Негхепз 

ее о а 1934, 49, 3. 

Ц $$К1п „ Чебег Фе Ро]реп ештез 25 Мопайе Чацегпдеп Егпав- 
гипозуегзисй$ Бе! пеашрег Е!уе!з52ийг. Агсй. Уег4аципрзкг., 1932, 
52, 74—96. 

Тогрег+ Н. Тве еМесё о! ТазИпе оп Че зегит ргойей сопсеп(гаНоп о! 
{Пе гаё. ). Ехр. Меа., 1935, 62, 1, 1—10. 

\Уо1{ С. Негтапп’$ НапаБисп ег Рвузюоре. Гера, 1881, 48, 106 

\№артег. иг Ыоор1зсвеп \Мегаркей 4ег М-ва! рей Мабгипезии е!. Ет 
Вейгах хит Мтипитеезе! 11 4ег Егпайгипезевге. ЙзсВг. сез. ехр. 
Меа., 1923, 33, 250. 

Ма&К1п О. М., Егоеь Н. Е., Наёсв Е. Т. а. Си тал А. В. ЕНес{$ 
о! 41е{ ш еззепйа! пуре{епз!оп. 1. Вазе Ипе з{и4у, ЕМесё$ ш ем у- 
э1х сазез о! ргоопре@ позрИаЙзайоп оп тевшаг ПозрИа! 41е{. 2. Ве- 
зи{з мИн ипто@Шеа Кетрпег гсе @е{ ш ИНу ПозрНаНзе@ раНеп{$. 
Ат. У. Ме4., 1950, 9, 428—493. 

\№е1 |-М а1ВегЪе Н. $4и41ез оп Бгаш те{афоЙзт. Меспап!зт оЁ вИца- 
пс асе ш гаш. Вюсвет. У. 1936, 30, 665. | 

Мед [ег К. ц. Вбрег А. Ге Рупапик 4ег амемеЙеп зуз{етз. Рег аме- 
меПе Виагиск ип зеше Котропеп{еп. Свет. ип@ ехр. Рвагтако!., 

39, 41. ь ь к 
нае С. а. ВоБзсНе! {-ВоБЬ1тз Е. Нуроргофетепиа ш 40893 
хр. ь., 1951, 94, 3, 223—242. к 
ра г КТ Натгзоп Т. В. а. @гомтап А, зипр!е тешо4 Гог 
Чефегиите фпе зузюПе Моо4 ргеззиге о! ипапаез(Пезе@ га(. У. СИт. 

8, 373. т 

и В А., Мепае! [.. Тне сМесё ор @ейагу Чейс1епсез 


оГ Чте етом о 27 


{ сеНаш Боду зузетз ап4 ограпз. 1. Рйуз1ю|., 1927, 


30, 576. и ИИ ож 

2 сну 8зюН\уесИзе! пас Нипеег ип@ Ацтабте втгоззег епре 
ны па Когрегтетеп Е! \е!53е5. В!оспет. Изсйг. 1914, 
ао: Козз $1. ЕНесё оЁ в\апис ас ап@ оШег ат! 


Е ОН о и саге т Че \ПЦе га. Агсп. Мецго|. а. Рзусй., 
по 


1944, 51, 446. 


СОДЕРЖАНИЕ 


Введение } й 3 
1. Роль белка в питании 

Процессы восстановления в железах внутренней секреции после пе- 

ренесенной белковой недостаточности. Л. М. Соловьева 5 
Особенности нарушений роста при апротеинозе и обратимость этих 

ВЕН Ане, Динержая и: о, > 15 
Влияние качества белков пищи на некоторые стороны гемопоэза. 

П. В. Симаков и В: В. Кочегина .. у 25 
Зависимость химического состава и морфологического строения ко- 

стей от различных количеств белка в пище. Ю. М. Неменова 30 
Влияние белкового голодания на секрецию желудочных желез со- 

27, о ео ое ИКИ 42 
*Нарушение функции желудка и толстой кишки при эксперименталь- 

ном гастрите на фоне качественно различного питания. 

0 дрооноод, ам Зо о ОО ИАЕ ВОИН 
К вопросу о влиянии акта приема пищи на выведение азота из ор- 

Е НЕО о ге 67 
Влияние физико-химических свойств пищи на динамику выведения 

из организма азота с мочой. И. И. Нефедова и: 73 


п. Роль отдельных аминокислот в питании 


Влияние некоторых аминокислот на возбудимость рецепторов. 
О о. о. . 28 

Влияние избыточного или недостаточного содержания некоторых 
аминокислот в пище на артериальное давление у крыс в покое 
и при болевом раздражении. Л. А. Горожанкина . . . . 88 

К вопросу о химической топографии тела человека (Распределение 
аминокислот) А. Э. Шарпенак, Е. С. Альбова, Л. А. Горожан- 
кина, Л. С. Громихина, Е. А. Ильина, Т. Г. Кока, В. Ф. Мар- 
ченко, Л. М. Машбиц, Е. Т. Цыбакова. .... . 


Ш, Дополнительные источники отдельных аминокислот в питании 
и рациональное их использование 


Содержание метионина в пищевых белках. Л. А. Горожанкина 99 
Содержание диаминокислот, тирозина, триптофана, цистина и 
метионина в белках пищевых дрожжей. Л. А. Горожанкина и 
о 10 
Орехи как дополнительный источник аргинина в питании. А. 9. Шар- 
пенак, Л. А. Горожанкина, Е. С. Альбова, А. С. Арефьева, 
и ус. 106 
Ракушка-беззубка как дополнительный источник некоторых амино- 
кислот и микроэлементов в питании. А. Э. Шарпенак, О. Н. Ба- 
лашова, В. С. Карпьшиева, А. С. Арефьева .. . . . . 108 


298 


Рентгенокимогр: 
при примене 
нопольская 

Влияние разлиу 
динамику 

К вопросу о ‚ 
типертони 

Влияние ди = 
Внешне 
сенцна же: 


т атералур 


2: 


)5. 


Содержание отдельных аминокислот в 
мясных изделиях. А. 9. Шарпенак И 1 
Б. С. Альбова и Л. С. Громихина ° я 
Первый, опыт построения неспецифической 
Д. Э. Шарпенак, В. ( 


некоторых сортах мяса и 
Горожанкина, 
_ Не. лечебной диеты (Ну) 
7. Карпышева и А. И. Данилова 


ее к 
вязь между белками и витаминами в питании 


оо по содержанию никотиновой кис- 
) а и белка, на обмен никотиновой кислоты у со 
бак. В. В. Ефремов, М. И. Разумов и А. Н. Тихомирова 
Влияние содержания белка и никотиновой кислоты в диет 
мен никотиновой кислоты у больных дизентерией "А 
ковская и А. Н. Тихомирова а. 
Значение витаминов рибофлавина и фолиевой кислоты для ‘синтеза 
в организме животных некоторых специфических белков крови 
(глобина) при полноценном белковом питании. О. И. Пенар 


на об 
Нова- 


№. Роль белка в лечебном питании 


Опыт применения дрожжей при анемии и гранулопении различной 
этиологии. Ф. К. Меньишков и, о. 
Лечебная эффективность неспецифической диеты Нз при общем на- 
рушении питания и его отдаленных последствиях. А. Э. Шарпе- 
нак, И. И. Сперачский и Л. М. Воронина На 
Влияние преимущественно белковой диеты на секреторную функцию 
желудка больных язвенной болезнью. А. П. Нестерова > 
К вопросу о влиянии преимущественно белкового питания на функ- 
цию желез желудка у людей. К. М. Простяков ь 


\1. Обмен белков 


Рентгенокимография сердца у больных гипертонической болезнью 
при применении диеты, бедной животными белками. Л. Д. Тар- 
нопольская и К. М. Корчемкина ое 

Влияние различного содержания животного белка в пище на гемо- 
динамику при гипертонической болезни. Г. Б. Сорокин 

К вопросу о влиянии диеты с малым содержанием белка на течение 
гипертонической болезни. В. И. Алиева и Э. Г. Парамонова 


Влияние диеты с различным содержанием белка на показ ели 


внешнего дыхания при гипертонической болезни. Н. И. Еки- 
сенина ты ана А 
Литература : ое ВИ И ох 
к 


Редактор О. С. РАДБИЛЬ 
Техн. редактор 3. А. Романова 
Корректор В. М. Савинова 


Переплет художника К. М. Егорова 


Сдано в набор 7/1У 1959 г. Подписано к печати 

13/Х 1959 г. Формат бумаги 60% 92/. 18,75 печ. л. 

(условных 18,75 печ. л.) 18,09 Уч.-изд. л 
Тираж 6000 экз. Т-11626. МН-54. 


Медгиз, Москва, Петровка, 12 
Заказ 287. 1-я типография Медгиза, 
Москва, Ногатинское шоссе, д. 1 


Цена 9 р. 05 к. Переплет 1 р. 95 к. 


ох 
а 
АУ “, К 

С 
> 


4 ака - ТаКе Оп Ме 2 + ЗеппИег Соппейу ® 2022 ЕЧК - Сагеег Орропипшез * Ж Тор би.. @ + 


> оч 642/713 ы ео вх: 


4 ава - ТаКе Оп Ме 29 + ЗеппИег Соппейу ® 2022 ЕЧК - Сагеег Орропипез * Ж Тор би.. @ + 


4 ава + ТаКе Оп Ме 2 + ЗеппИег Соппейу ® 2022 ЕЧК - Сагеег Орропипшез * Ж Тор би.. @ + 


| Се УЖ АЕ 


